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Yomarort. 


Der  hiermit  in  siebenter  Auflage  zur  Ausgabe  ge- 
langende allgemeine  Theil  meines  Lehrbuches  der 
pathologischen  Anatomie  ist  fast  durchgehends  einer  neuen 
Bearbeitung  unterzogen  worden  und  hat  zugleich  auch  iu  verschiedener 
Hinsicht  eine  Vervollständigung  und  voUkummeuere  Ausgestaltung  er- 
fahren. 

Zanächst  habe  ich  durcbgehcuds  die  Literaturübersichten  ergänzt 
und  erweitert  und  zugleich  auch  da,  wo  es  mir  tnöglicli  war,  die  Titel 
der  dtirten  Abhandlungen  beigefügt,  eine  Arbeit,  die  mit  nicht  geringen 
Mähen  verbunden  war,  welche  ich  indessen  zur  Ermöglichung  einer 
leichten  Verwerthung  der  Literaturangaben  bei  wissenschaftlicher  Be- 
arbeitung dieser  oder  jener  Krage  fQr  dringend  wünschenswerth  hielt. 
Neu  l>earbeitet  sind  namentlich  der  erste,  der  zweite,  der  vierte  bis 
sechst«  und  der  neunte  Abschnitt,  doch  sind  auch  Theile  aus  den 
Mideren  Abschnitten  neugeschrieben  und  verl)essert  worden. 

Im  zweiten  Abschnitt  habe  ich  mehr,  als  dies  bisher  der  Fall  war, 
jene  Veränderungen  bei-ücksichtigi,  welche  durch  Organerkrankungen 
aecoodiu-  in  anderen  Organen  oder  im  gesammten  Organismus  verursacht 
«erden,  und  habe  danach  den  Diabetes  mellitus,  den  Morbus  Addisonii, 
die  Kachexia  strumipriva  und  das  Myxödem  einer  kurzen  Betrachtung 
miterzogen  und  die  zum  Studium  dieser  krankhaften  Erscheinungen 
aOthigen  Hinweise  auf  die  vorliegende  Literatur  beigefügt.  Das  Capitel 
Ober  Vererbung  habe  ich  in  eine  neue  Form  gebracht. 

Im  dritten  Abschnitt  haben  namentlich  die  in  der  letzten  Zeit  er- 
sdüeoeoen  Arbeiten  über  diu  BUdung  der  Lymphe  und  über  die  toxischen 
Blntungen  einige  Aenderungen  nöthig  gemacht. 


VI  Vorwort. 

Im  vierten  Abschnitt  habe  ich  vornehmlich  die  Petrification  der 
Gewebe  sowie  die  Goncrement-  und  Steinbildung  neu  bearbeitet,  doch 
haben  auch  alle  anderen  Theile  des  Abschnittes  Zusätze  und  Aenderungen 
erfahren. 

Der  fQnfte  Abschnitt  konnte,  gesttitzt  auf  die  Arbeiten  der  letzten 
Jahre,  welche  unsere  Kenntnisse  über  die  Gewebshypertrophie  und 
Gewebsregeneration  sehr  bereichert  und  in  verschiedener  Hinsicht  zu 
einem  gewissen  Abschluss  gebracht  haben,  viel  vollständiger  ausge- 
staltet werden,  und  ich  glaube,  dass  derselbe  die  Summe  unserer 
Kenntnisse  über  die  genannten  Vorgänge,  wenn  auch  nur  in  Kürze,  so 
doch  in  Vollständigkeit  wiedergiebt.  In  meinem  Institute  ausgeführte 
Untersuchungen  setzten  mich  auch  in  die  Lage,  die  früher  irrige  Dar- 
stellung der  Muskelregeneration  nach  eigenen  Beobachtungen  richtig  zu 
stellen.  Die  Regeneration  der  farblosen  und  rothen  Blutkörperchen 
habe  ich  theils  nach  eigenen  Beobachtungen,  theils  nach  den  neuesten 
Angaben  der  Autoren  auf  diesem  Gebiete  geschildert. 

Im  sechsten  Abschnitt  über  die  Entzündung  und  die  entzündliche 
Gewebsneubildung  habe  ich  die  durch  die  Arbeiten  der  letzten  Jahre 
gebotenen  Aenderungen  und  Ergänzungen  vorgenommen. 

Im  siebenten  Abschnitt  sind  namentlich  die  Darstellung  der  Ent- 
stehung der  Adenome  und  Carcinome  in  eine  neue  Form  gebracht  und 
die  Angiosarkome,  Endotheliome  und  Psammome  genauer  geschildert 
worden.  Ebenso  ist  auch  das  Capitel  über  die  Aetiologie  der  Geschwülste 
umgearbeitet  worden. 

Im  neunten  Abschnitt  habe  ich  vornehmlich  das  Capitel  über  die 
allgemeine  Wirkungsweise  der  Bakterien  als  Krankheitserreger  und  über 
das  Verhalten  des  Organismus  gegenüber  den  Bakterien  neu  bearbeitet 
und  hoffe,  den  derzeitigen  Stand  unserer  Kenntnisse  richtig  gewürdigt 
und  dargestellt  zu  haben.  Im  üebrigen  habe  ich  bei  Besprechung 
der  einzelnen  Bakterien  die  neu  erschienenen  Arbeiten,  soweit  sie  mir 
sichere  Resultate  mitzutheilen  schienen,  verwerthet  und  auch  citirt. 

Im  elften  Abschnitt  konnte  den  pathogenen  Protozoen  eine  ein- 
gehendere Betrachtung  gewidmet  werden,  als  dies  bisher  der  Fall  war, 
indem  die  Arbeiten  über  Malaria  uns  mit  verschiedenen  pathogenen 
Protozoen  bekannt  gemacht  haben.  Nach  Untersuchungen,  die  ich  selbst 
anzustellen  Gelegenheit  hatte,  muss  ich  auch  die  in  dem  Epithelioma 
contagiosum  vorkommenden  eigenartigen  Gebilde  den  pathogenen  Proto- 
zoen zuzählen. 


Vorwort.  VII 

Zur  besseren  Veranschaulichung  des  Inhaltes  des  Textes  habe  ich 
tue  Zahl  der  Abbildungen  von  343  auf  386  vermehrt  und  verschiedene 
mangelhafte  Abbildungen  durch  bessere  ersetzt. 

Durch  die  vorgenommenen  Verbesserungen  hoflfe  ich,  den  wissen- 
schaftlichen Werth  des  Buches  erheblich  erhöht  zu  haben.  Ich  habe 
wenigstens,  soweit  meine  Berufsthätigkeit  mir  dazu  Zeit  übrig  liess, 
keine  Mühe  und  Arbeit  gescheut,  um  in  dem  Buche  den  derzeitigen 
.Stand  unserer  Kenntnisse  von  den  Ursachen  und  dem  Wesen  der  krank- 
haften Lebensvorgänge  zum  Ausdruck  und  zugleich  auch  das  reiche 
Material  in  möglichst  kurzer  und  übersichtlicher  Form  zur  Darstellung 
zu  bringen. 

Durch  die  Vermehrung  der  Abbildungen,  die  Vervollständigimg  der 
Literaturübersichten  und  die  Verbesserungen  und  Ergänzungen  des 
Haupttextes  hat  das  Buch  an  Umfang  zugenommen.  Ich  glaube  in- 
dessen.  dass  die  bessere  Ausarbeitung  des  gesammten  Inhalts  das 
Studium  des  Buches  wesentlich  erleichtern  wird. 

Der  specielle  Theil  hat  weit  geringere  Veränderung  erfahren 
als  der  allgemeine.  Im  Allgemeinen  habe  ich  mich  auf  die  Vornahme 
iler  durch  neue  Publicationen  nöthig  gewordenen  Aenderungen  und  Er- 
i^änzungen  beschränkt  und  da  und  dort  die  Darstellung  verbessert. 
Die  Zahl  der  Abbildungen  habe  ich  von  43ö  auf  46()  erhöht  und  eine 
ganze  Zahl  mangelhafter  Abbildungen  durch  bessere  ersetzt. 

Frei  bürg  i.  B.,  im  Februar  1892. 

£.  Ziesler. 
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§  1.  Ist  durch  die  VereiniguDg  des  Spermakernes  mit  dem  Ei- 
kerie  der  Act  der  Befruchtung  vollzogen,  so  stellt  sich  in  der  Eizelle 
»IsiaU  eine  Reihe  von  Veränderungen  ein,  die  zur  Bildung  einer  grösseren 
ZiJü  ton  Zellen  und  weiterbin  zur  Entstehung  eines  Embryo  führen, 
telcber  im  Laufe  von  9  Monaten  eine  bestimmte  Ausbildung  erfährt 
irnd  alsdann  aus  dem  mütterlichen  Organismus  ausgestossen  wird.  Von 
letzterem  losgelöst,  vollendet  er  seine  Entwickelung  erst  nach  einer  Reihe 
von  Jahren,  um  weiterhin  sich  eine  längere  Zeit  hindurch  annähernd 
im  Gleichgewicht  zu  erhalten.  Nach  einer  Anzahl  von  Jahren,  welche 
beim  Menschen  wie  bei  jeder  Thierspecies  eine  bestimmte  Höhe  nicht 
überschreitet,  geht  der  Organismus  wieder  zu  Grunde. 

Bei  allen  Metazoen,  bei  welchen  die  Functionen  des  Organismus 
«uf  verschiedene  Zellen  und  Zellgruppen  vertheilt  sind,  bei  denen  femer 
•lie  Fortpflanzung  des  Geschlechts  an  bestimmte  Zellen ,  welche  sich 
WB  mütterlichen  und  vom  väterlichen  Organismus  loslösen ,  gebunden 
itt,  verfällt  das  einzelne  Individuum  unvermeidlich  dem  Tode.  Für  die 
ErbaltUDg  der  Art  hat  dasselbe  ja  nur  insofern  Bedeutung,  als  es  die 
Keimzellen  producirt  und  im  ersten  Theile  der  Entwickelungszeit  be- 
berbergt  und  ernährt  Sind  die  daraus  hervorgegangenen  Früchte 
foiD  mütterlichen  Organismus  losgelöst  und  vermögen  dieselben  ohne 
elterliche  Hilfe  ihr  Dasein  zu  fristen,  so  werden  die  Eltern,  sofern  sie 
nicht  weitere  Früchte  zu  erzeugen  vermögen ,  für  die  Erhaltung  der 
Art  überflüssig  und  gehen  früher  wler  später  zu  Grunde. 

Solange  der  menschliche  Organismus  lebt  und  sich  in  einem  Zustande 
l^efiodet,  welchen  wir  als  einen  Zustand  der  Gesundheit  betrachten, 
füA  seine  Lebensäusserungen  von  ganz  bestimmter  Art  und  innerhalb 
cnies  gegebenen  Rahmens  bei  allen   Individuen  die  nämlichen.    So  ist 
2-  B.  die  Körpertemperatur  bei  allen   Individuen  annähernd  gleich  und 
«cbtankt  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  der   umgebenden  Medien 
■BT  in  geringem  Grade.    Die  Zahl  der  Herzcontractionen  in  einer  Minute 
bilt  sich  in  bestimmten  Grenzen ,   welche   nach  Alter   und  Geschlecht 
in  etwas  diflTeriren,  aber  gewisse  Grenzwerthe  auf  die  Dauer  nicht  Ober- 
Kbreiten.     Die  Athmung  vollzieht  sich  in  einem  bestimmten  Rhythmus, 
di«  Aufnahme  der  Speisen  und  ihre  Veränderungen  im  Darmkanale 
sich   aus  einer  Reihe   mechanischer   und  chemischer  Vorgänge 
'"WttiDineD,  welche  sich  bei  den  einzelnen  Individuen  stets  in  derselben 
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Weise  wiederholen.  Die  Nieren  secemiren  eine  Flüssigkeit,  welche  be- 
stimmte Stoffe  enthält,  deren  sich  gleich  bleibende  Zusammensetzung 
beweist,  dass  auch  die  im  Innern  des  Körpers  vor  sich  gehenden  che- 
mischen Umsetzungen  in  sich  gleich  bleibender  Weise  sich  abspielen, 
und  auch  das  centrale  und  das  peripherische  Nervensystem  mit  ihren 
Endapparaten  functioniren  in  einer  ganz  bestimmten  Weise,  die  bei  den 
einzelnen  Individuen  nur  wenig  differirL 

Der  Zustand  des  Organismus,  welchen  wir  als  Krankheit  bezeich- 
nen, ist  in  erster  Linie  dadurch  gekennzeichnet,  dass  ein  Theil  der 
Functionen  des  Organismus  sich  nicht  mehr  in  einer  Weise  vollzieht, 
welche  wir,  weil  aJlen  Menschen  zukommend,  als  normal  betrachten. 
Man  erkennt  also  die  Krankheit  an  der  Aenderung  einer  mehr  oder 
minder  grossen  Anzahl  von  Lebensäusserungen,  und  es  ist  danach  die 
Krankheit  auch  nichts  anderes  als  ein  Leben,  dessen  Aeosserangen 
zum  Thell  von  der  Norm  abTrelehen. 

Die  grosse  Zahl  der  Functionen,  durch  welche  das  Leben  des 
menschlichen  Organismus  in  die  Erscheinung  tritt,  alle  die  verschie- 
denen, zum  Theü  sehr  complicirten  Vorgänge,  durch  welche  der  Or- 
ganismus seine  Ernährung  ermöglicht,  seine  Beziehungen  zur  Aussenwelt 
regelt,  die  Producte  des  Stofiwechsels  aus  dem  Organismus  entfernt  und 
für  die  Erhaltung  des  Geschlechts  sorgt,  bringen  es  mit  sich,  dass 
auch  die  Aeusseruugen  des  kranken  Lebens,  die  Symptome,  aus  welchen 
wir  das  Kranksein  eines  Individuums  erschliessen ,  äusserst  mannig- 
facher Art  sind,  und  es  kann  von  den  Functionen  des  Organismus  jede 
gesteigert  oder  herabgesetzt  und  vernichtet  oder  in  mehr  oder  minder 
hohem  Grade  von  der  Norm  abgeändert  werden.  Es  ist  femer  überaus 
häufig,  dass  in  Zuständen  des  Krankseins  gleichzeitig  nicht  nur  eine 
Function,  sondern  zahlreiche  Functionen  mehr  oder  minder  von  der 
Norm  abweichen  oder  auch  wohl  ganz  aufgehoben  sind.  Es  ist  danach 
eine  reiche  Erfahrung  nöthig  und  es  bedarf  eines  eingehenden  Studiums, 
um  alle  Erscheinungen  des  kranken  Lebens  erkennen  und  ihre  Bedeu- 
tung richtig  würdigen  zu  können. 

Die  Symptome  des  Krankseins  sind  theils  snbjective,  theils 
objective.  Zu  ersteren  gehören  das  Gefühl  des  Unbehagens,  der  Er- 
schlaffung und  Ermattung,  schmerzhafte  Empfindungen  in  diesem  oder 
jenem  Körpertheil  oder  auch  an  zahlreichen  Stellen  des  Organismus, 
Athembeschwerden,  Beklemmungen,  Herzklopfen,  Appetitmangel,  Kälte- 
oder Hitzegefühl  etc.,  kurz,  eine  grosse  Reihe  von  Erscheinungen,  welche 
theils  auf  Veränderungen  einzelner  Organe  und  Gewebe,  theils  auf  einen 
leidenden  Zustand  des  ganzen  Organismus  hinweisen. 

Die  objectiven  Symptome  sind  ebenso,  wie  die  subjectiven,  theils 
örtliche,  theils  aUgemeiue.  Häufig  liegt  die  Verdauung  der  Speisen  dar- 
nieder, die  Darmcontenta  werden  abnorm  rasch  oder  abnorm  spät  oder 
auch  gar  nicht  entleert,  die  Athmung  ist  verändert,  bald  beschleunigt, 
bald  verlangsamt,  bald  oberflächlich,  bald  tief,  und  über  den  Lungen 
werden  nicht  selten  abnorme  Geräusche  hörbar.  Die  Herzcontractionen 
sind  häufig  beschleunigt  oder  verlangsamt,  geschwächt  oder  verstärkt, 
dabei  oft  auch  unregelmässig.  Dementsprechend  sind  auch  die  Frequenz 
und  der  Rhythmus,  häufig  auch  die  Qualität  des  Pulses  verändert.  Die 
über  dem  Herzen  hörbaren  Töne  können  ebenfalls  verändert  oder  durch 
Geräusche  ersetzt  oder  von  Geräuschen  begleitet  sein;  oft  zeigt  auch 
der  Harn  eine  abnorme  Beschaffenheit  und  enthält  Stoffe,  welche  ihm 
sonst  nicht  zukommen.    Bei  manchen  Formen  des  Krankseins  ist  das 
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EmpfinduDgsTennögen  dieses  oder  jenes  Nervengebietes  herabgesetzt,  in 
anderen  wieder  gesteigert.  In  den  Muskeln  treten  zuweilen  mehr  oder 
minder  vollkommene  Lähmungen,  oder  auch  unwillkürliche  Contractionen 
auf  Im  centralen  Nervensystem  können  sich  die  mannigfaltigsten  Stö- 
mogeji  der  Function,  Erregungszustände  sowohl  als  Schwächezustände 
ond  Lähmungen  einstellen.  Sehr  häufig  ist  auch  die  Körpertemperatur, 
welche  normaler  Weise  nur  in  geringen  Grenzen  schwankt,  mehr  oder 
weniger,  oft  sehr  bedeutend  Ober  die  Norm  erhöht,  und  es  wird  jener 
Zustand,  welchen  wir  als  Fieber  bezeichnen,  hauptsächlich  durch  eine 
Erbühung  der  Eigenwärme  des  Körpers  charaktcrisirt. 

Das  materielle  Substrat,  an  welchem  die  Vorgänge  des  gesunden 
Lebens  sich  abspielen,  sind  die  Gewebe  des  Organismus,  d.  h.  die 
Zellen  und  deren  Derivate,  aus  denen  sich  die  Gewebe  zusammensetzen. 

Das  kranke  Leben  ist  an  das  nämliche  materielle  Substrat  ge- 
bnsden,  und  was  wir  als  Symptome  ilcs  kranken  Lehens  ansehen, 
snd  LebcnsSussernngcn  der  Oewebc  nnd  Organe  des  menschlichen 
Körpers. 

Die  Function  eines  Gewebes  ist  abhängig  von  der  Organisation 
seiner  Bestandtheile.  Eine  Niere  kann  keine  andere  Function  als  die 
der  Hamsecretion  ausführen,  und  die  Bestandtheile  der  Galle  können 
Bor  durch  die  Leberzellen  abgeschieden  werden. 

Weichen  die  Functionen  irgend  eines  Gewebes  von  der  Norm  ab, 
eo  nnss  nothwendiger  Weise  die  Organisation  des  betreffenden  G«- 
irt\t»  verändert  sein.  Lieber  die  Natur  dieser  Veränderungen  kann 
natürlich  nur  die  Erfahrung  Aufschluss  geben,  und  sie  hat  gezeigt,  dass 
in  den  meisten  Fällen  diese  Veränderung  der  Organisation 
auch  in  einer  Aenderung  der  physikalischen  Beschaf- 
fenheit der  Gewebe  zum  Ausdruck  kommt,  dass  Organe, 
vrelche  in  pathologischer  Weise  functionirt  haben,  in  dem  Grade  ver- 
iodert  zu  sein  pflegen,  dass  oft  schon  die  grob-anatomische,  noch 
hiofiger  aber  die  mikroskopische  t'ntersuthuDg  zahlreiche  Abweichungen 
von  der  Norm  ausweist. 

Das  Beobachtungsmaterial,  welches  in  dieser  Hinsicht  vorliegt,  ist 
bereits  ein  sehr  reichliches,  und  es  haben  namentlich  die  verbesserten 
optischen  Hilfsmittel,  welche  die  letzten  Jahrzehnte  gebracht  haben, 
unsere  Erfahrungen  über  die  anatomischen  Veränderungen  kranker 
Organe  in  hohem  Maasse  bereichert.  Den  meisten  Krankheitsfonuen, 
welche  beim  Menschen  vorkommen,  entsprechen  auch  bestimmte  Organ- 
Teranderungen,  und  wenn  wir  heute  von  einer  Krankheit  sprechen, 
»  verbinden  wir  damit  in  der  Regel  nicht  nur  die  Vorstellung  einer 
Gruppe  von  Symptomen,  sondern  vielmehr  auch  einer  Gruppe  von 
anatomischen  Veränderungen.  Die  Krankheitsbegrlffe  sind 
danach  wesentlich  anatomische  geworden,  und  wir  suchen  in  der  Er- 
foncbong  der  anatomischen  Veränderungen  Aufschluss  über  die  Natur 
des  betreffendeu  Leidens. 

Freilich  sind  wir  noch  weit  davon  entfernt,  für  jede  krankhafte 
Function  auch  die  ihr  entsprechende  Aenderung  der  Organisation  und 
Structur  der  Gewebe  genau  zu  kennen.  Selbst  bei  schweren  und  tödt- 
Erkrankunpen  (Epilepsie,  Diabetes)  ist  man   zuweilen  nicht  im 

Je,  aDatomisclic  Veränderungen  nachzuweisen,  von  denen  man  die 
Leben  beobarbtefen  Erscheinungen  abhängig  machen  könnte,  und 
sabireicbe  Erkrankungen  sind  von  Functionsstörungen  begleitet,  deren 
kSita  wir  genauer  nicht  zu  bestimmen  vermögen. 
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Nichtsdestoweniger  dürfen  wir  annehmen,  dass  auch  in  diesen 
Fällen  der  gestörten  Function  eine  Aenderung  der  Organisation  zu 
Grunde  liegt  Dass  wir  sie  nicht  kennen,  hat  seinen  Grund  darin,  dass 
wir  sie  entweder  nicht  an  der  richtigen  Stelle  gesucht  haben,  oder 
dass  unsere  optischen  Hilfsmittel  nicht  hinreichen,  um  sie  nachzuweisen. 

Und  selbst  wenn  histologische  Veränderungen  vorhanden  sind,  ver- 
mögen wir  häufig  genug  ihre  pathologische  Natur  nicht  zu  erkennen, 
da  unsere  Kenntnisse  über  die  Structur  der  Kerne  und  Zellen  der 
verschiedenen  Gewebe  nicht  so  weit  gediehen  sind,  um  in  allen  Fällen 
zu  wissen,  was  noch  als  normal,  und  was  als  pathologisch  anzusehen  ist. 

Ob  es  auch  rein  functionelle  (dynamische)  Störungen  gibt, 
bei  denen  das  Gewebe  weder  eine  physikalische  noch  eine  chemische 
Veränderung  erleidet,  ist  schwer  zu  sagen.  Einstweilen  wird  zur  An- 
nahme einer  solchen  in  allen  jenen  Fällen  Zuflucht  genommen,  wo  wir 
bessere  Auskunft  nicht  geben  können.  Ein  Beispiel  einer  solchen 
Störung  ist  die  Vergiftung  durch  Nervengifte,  von  der  wir  nicht  zu 
sagen  vermögen,  in  welcher  Weise  sie  auf  Nervenzellen  und  Nervenfasern 
einen  erregenden  oder  lähmenden  Einfluss  ausübt. 

Die  Ursachen  des  Erankwerdens  sind  theils  Süssere,  theils 
innere.  Die  erstereu  sind  unter  den  zahlreichen  schädlichen 
Einwirkungen  zu  suchen,  welche  von  der  äusseren  Umgebung 
ausgehen  und  den  Organismus  sowohl  während  des  intrauterinen  als 
während  des  extrauterinen  Lebens  trefilen  können.  Die  inneren  Ur- 
sachen sind  in  angeborenen,  vom  Keime  herstammenden 
Störungen  der  Organisation  dieses  oder  jenes  Organes  oder  auch 
mehrerer  Organe  gelegen,  welche  als  spontane  Variationen  auf- 
treten oder  von  den  Vorfahren  ererbt  werden.  Wird  ein  Orga- 
nismus durch  eine  bestimmte  Krankheitsursache  leicht  in  leidenden 
Zustand  versetzt,  so  wird  er  als  zu  dieser  Krankheit  disponirt,  ist 
das  Umgekehrte  der  Fall,  so  wird  er  als  immun  bezeichnet. 

Ist  eine  Krankheit  lediglich  durch  örtliche  Symptome  charakteri- 
sirt,  so  wird  sie  als  Localkrankhelt  oder  als  Organkntnkhelt  be- 
zeichnet; erscheint  der  ganze  Organismus  in  leidenden  Zustand  versetzt, 
so  spricht  man  von  einer  allgemeinen  oder  eonstitationeilen 
Krankheit. 

Eine  strenge  Scheidung  zwischen  beiden  lässt  sich  indessen  nicht 
durchfuhren,  insofern  als  eine  Krankheit  mit  localen  Symptomen  be- 
ginnen und  späterhin  zu  einem  leidenden  Zustand  des  ganzen  Organis- 
mus führen  kann.  Umgekehrt  beginnt  in  anderen  Fällen  die  Erkran- 
kung mit  allgemeinen  Erscheinungen,  und  es  kommt  die  Organerkran- 
kung erst  in  der  Folge  hinzu.  I 

Diese  Verschiedenheit  des  Krankhcitsverlaufs  hängt  grossentheils 
mit  der  Verschiedenheit  in  der  Wirkung  der  schädlichen  Einflüsse  der 
Aussenwelt  zusammen.  Wird  durch  dieselben  zunächst  nur  das  Ge- 
webe irgend  eines  Organes  beschädigt,  so  entstehen  Organkrankheitea. 
Findet  dagegen  zu  Beginn  eine  Veränderung  des  Blutes  und  der  Ge- 
webssäfte  statt,  und  werden  von  diesen  aus  die  Function  und  die  Orga- 
nisation zahlreicher  Gewebe  geändert,  stellt  sich  Fieber  ein,  und  wird 
auch  das  Nervensystem  in  leidenden  Zustand  versetzt,  so  entsteht  das 
Bild  einer  Allgemeinkrankheit.  Wird  danach  ein  Organ  stärker  als 
die  anderen  geschädigt,  so  dass  diese  Functionsstörung  besonders  auf- 
fällig wird,  so  gesellen  sich  zu  der  Allgemeinkrankheit  die  Symptome 
einer  Organkrankheit. 
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Ist  ein  Organ  in  krankhaften  Zustand  versetzt,  so  kann  eine  Ver- 
allgemcinening;  der  Erkrankung  dadurch  stattfinden,  dass  das  schäd- 
lich wirkende  Agens  nicht  nur  per  continuitateni  und  contiguitatem  sich 
«nsbreitet^  sondern  auch  in  das  Blut  und  die  Säftemasse  des  Körpers 
gelangt  und  entweder  eine  Allgemeinkrankheit  herbeiführt  oder  in  diesem 
oder  jenem  Organ  dieselben  krankhaften  Zustände  setzt ,  wie  in  dem 
zuerst  befallenen  Organ.  Es  kann  femer  auch  die  Veränderung  der 
Functiun  eines  Organes  eine  Functionsveränderung  in  einem  anderen 
Organe  oder  einen  leidenden  Zustand  des  ganzen  Organismus  nach  sich 
ziehen.  So  kann  z.  B.  eine  andauernde  Störung  der  Nierensecretion 
eise  Aendening  der  Uerzfunction  und  weiterhin  eine  Verunreinigung  und 
Vergiftung  des  ganzen  Körpers  und  damit  auch  des  Nervensystemes 
dordi  die  nicht  mehr  zur  Ausscheidung  gelangenden  schädlichen  Pro- 
ducte  des  Stoffwechsels  herbeiführen. 

Bei  manchen  Allgemeinkrankheiten,  welche  mit  allgemeinen  Sympto- 
men beginnen,  müssen  wir  annehmen,  dass  den  letzteren  eine  Herder- 
krankung  voraufgegangen  ist ,  welche  jedoch  so  geringfügig  war ,  dass 
sie  auch  nur  geringfügige  und  local  beschränkte  Functionsstörungen 
Terursacbte,  sonach  auch  keine  erkennbaren  Symptome  hervorrief.  So  ist 
es  z.  B.  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  bei  Infectionskrank- 
Ldten,  welche  mit  Allgemeinerscheinungen  beginnen,  das  die  Krankheit 
erregende  Gift  sich  irgendwo  im  Körper  vermehrt  und  an  der  betrefl'en- 
dflo  Stelle  auch  Gewebsveränderungen  und  Functionsstörungen  verursacht, 
dass  sonach  die  Krankheit  auch  hier  einen  örtlichen  Sitz  oder  mehrere 
Srtliche  Sitze  hat. 

Streng  genommen  sind  auch  die  constitutionellen  Krankheiten  keine 
Allgemeinkrankheiten,  indem  wohl  niemals  alle  Gewebe  des  Organismus 
sich  in  leidendem  Zustande  befinden.  Die  Krankheit  hat  vielmehr  auch 
ditan  ihre  örtlichen  Sitze,  nur  sind  dieselben  sehr  zahlreich  und 
ober  den  grössten  Theil  des  Körpers  verbreitet. 

Die  Dauer  einer  Krankheit  ist  sehr  verschieden.  Ein  durch  einen 
plötzlichen  Schrecken  verursachtes  Zusammenzucken  des  Körjiers  mit 
der  damit  verbundenen  Erregung  der  Vasomotoren  ist  eine  Krankheit, 
die  nach  Secunden  und  Minuten  vorübergeht.  Tuberculose,  Lepra, 
Syphilis  können  ein  Jahrzehnte  dauerades  Leiden  bilden.  lü-ankheiten 
Ton  der  Dauer  weniger  Wochen  pflegt  man  als  acute,  solche  von  der 
Dauer  von  Monaten  als  chronische  zu  bezeichnen.  Viele  haben  einen 
typischen  Verlauf,  der  sich  mit  geringen  Abweichungen  in  jedem 
Falle  wiederholt.  Bei  anderen  ist  der  Verlauf  vollkommen  Irregulär. 
Manche  beginnen  plötzHch,  andere  allmähhch. 

Der  Ausgang  einer  Krankheit  ist  entweder  die  vollständige  oder 
nnvoUständige  Genesung  oder  der  Tod.  Erstere  ist  symptomatisch 
djidurch  ausgezeichnet,  dass  die  F'unctionen  der  erkrankten  Organe  mehr 
osd  mehr  zur  Norm  zurückkehren  und  schliesslicli  in  nichts  mehr  von 
dar  Norm  abweichen ,  und  dass  bei  fieberhaften  Allgemeinkrankheiten 
die  erhöhte  Temperatur  sinkt,  der  leidende  Zustand  des  Körpers  in  ein 
SBlqectives  Wohlbefinden  übergeht. 

Meist  erfolgt  diese  Rückkehr  zur  Gesundheit  continuirlich  oder 
wenigstens  nur  mit  geringen  Schwankungen.  Nicht  selten  kommt  es 
Iwlfiriii  vor,  dass  in  der  Reconvalesccuz  die  Krankheit  von  neuem 
larinidit,  dass  ein  llecldiv  sich  einstellt. 

Der  Abnahme  der  krankhaften  Symptome  entspricht  eine  Resti- 
tution der  Gewebe.     Die  chemischen   Processe   im  Körper    werden 
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wieder  die  normalen,  die  geschädigten  Zellen  erholen  sich  wieder,  die 
untergegangenen  werden  durch  neue,  von  derselben  Beschaffenheit  wie 
die  alten,  ersetzt  und  das  ganze  Gewebe  restituirt. 

In  manchen  Fällen  erfolgt  mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  eine  voll- 
ständige Wiederherstellung  des  früheren  Zustande»  der  Gewebe.  Bei 
schwerer  Erkrankimg,  d.  h.  bei  schweren  Gewebsläsionen  ist  dagegen 
eine  anatomisch  vollkommene  Wiederherstellung  der  Gewebe  unmöglich. 
Es  bleiben  da  oder  dort  Defecte  bestehen,  oder  es  wird  der  Ver- 
lust an  Gewebe  durch  ein  anderes  Gewebe  von  einer 
geringeren  Dignität  wieder  ersetzt  Wenn  in  solchen -Fällen 
in  Hinsicht  auf  die  Functionen  gleichwohl  eine  vollkommene  Wieder- 
herstellung der  Gesundheit  eintritt,  so  hat  dies  seinen  Grund  darin, 
dass  die  einzelnen  Organe  Ueberschuss  an  functionirendem  Gewebe 
haben,  so  dass  der  Ausfall  kleinerer  Zellgruppen  nicht  fühlbar  wird. 
Dazu  kommt,  dass  bei  Untergang  einzelner  Theile  andere  vicariirend 
eintreten,  sich  vergrössem  und  ihre  Functionen  steigern  können. 

Es  werden  danach  bleibende  Functionsstörungen  nur  dann  eintreten, 
wenn  das  betreifende  Organ  nicht  mehr  hinlänglich  gesundes  Gewebe 
besitzt  und  andere  Organe  nicht  vicariirend  und  compensirend  eintreten 
können,  oder  wenn  die  Krankheit  Veränderungen  hinterlässt,  welche 
als  solche  dauernde  Functionsstörungen  des  betreffenden  oder  auch 
eines  anderen  zu  ihm  in  näherer  Beziehung  stehenden  Organes  zur 
Folge  haben. 

Als  eine  unvollkommene  Genesung  muss  es  auch  angesehen  werden, 
wenn  zwar  die  krankhaften  Symptome  sämmtlich  schwinden,  wenn  aber 
die  Schädlichkeit,  welche  das  Leiden  verursacht  hatte,  nicht  beseitigt 
ist,  sondern  im  Körper  verbleibt,  so  dass  die  Möglichkeit  besteht,  dass 
früher  oder  später  die  Krankheit  von  neuem  wieder  ausbricht  Streng 
genommen  handelt  es  sich  hier  nicht  um  eine  Genesung,  sondern  nur 
um  eine  Latenz  eines  krankhaften  Processes.  Am  häufigsten 
kommt  dies  bei  chronischen  Infectionskrankheiten  vor. 

Bei  Eintritt  des  Todes  hören  sämmtliche  Functionen  des  Organis- 
mus auf.  Die  Reihenfolge,  in  welcher  dabei  die  einzelnen  Organe  de& 
Körpers  ihre  Functionen  einstellen  und  absterben,  ist  verschieden  und 
hängt  von  der  Natur  der  Krankheit  ab.  Der  Tod  des  Individuums  ist 
dann  als  eingetreten  anzusehen,  wenn  die  Functionen  des  Herzens  und 
des  Gehirns  definitiv  erloschen  sind. 

Durch  das  Ueberstehen  einer  Krankheit  wird  der  Oi^anis- 
mus  nicht  selten  immun  gegenüber  der  Schädlichkeit  welche  die  Krank- 
heit das  erste  Mal  hervorgerufen  hat  Oft  wird  dagegen  der  Körper 
schon  im  Verlauf  einer  Krankheit  oder  auch  mit  und  nach  dem  Ablauf 
derselben  besonders  disponirt  zu  anderen  Erkrankungen. 

§  2.  Die  wissenschaftliche  Erforschung  des  kranken  Lehens 
kann  ihren  Ausgang  zunächst  von  den  Symptomen  des  Krankseins 
nehmen,  und  es  ist  auch  die  praktische  Medicin  in  erster  Linie  bemüht 
gewesen,  die  Bedeutung  der  krankhaften  Erscheinungen,  welche  sich 
in  jedem  einzelnen  Falle  dem  Arzte  darbieten,  zu  erkennen.  Die 
genaue  Untersuchung  der  pathologischen  Symptome  kann  in  erster 
Linie  dazu  dienen,  um  die  besondere  Krankbeitsform  im  gegebenen 
Falle  festzustellen  und  von  anderen  Krankheitsformen  zu  unterscheiden ; 
gleichzeitig  soll  sie  uns  aber  auch  in  den  Stand  setzen,  in  das  Wesen 
der  einzelnen  Erscheinungen  einzudringen  und  deren  Zusammenhang  mit 


Anfg&ben  der  allgem.  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie.     9 


I 


I 


Oij»n-  und  Gewel)sverän(leruiigen  festzustellen.  Soweit  eine  Unter- 
achuDg  der  krankhaften  Symptome  am  Krankenbett  diagnostische  und 
therapeutische  Zwecke  verfolgt,  gehört  sie  in  das  Gebiet  der  prak- 
liscbeo  Medicin  und  der  speciellen  Pathologie,  deren  Auf- 
pite  es  ist,  die  Erscheinungen,  den  Verlauf  und  die  Entstehung  der 
enuelnen  Krankheitsfornien  kennen  zu  lernen  und  die  Mittel  zu  ihrer 
Bekämpfung  aufzufinden.  Ist  der  Zweck  der  Untersuchung  wesentlich 
darin  gelten,  das  Wesen  und  die  Entstehung  der  krankhaften  Er- 
scheinungen ohne  Rücksicht  auf  ihre  Zugehörigkeit  zu  besonderen 
Krankheitsformen  festzustellen ,  so  ftillt  sie  in  das  Gebiet  der  allge- 
meinen Pathologie,  deren  Aufgabe  es  ist,  uns  sowohl  über  die 
Ursachen  als  auch  über  das  Wesen  und  den  Verlauf  der  krankhaften 
Vorginge  Aufschluss  zu  geben. 

Die  verschiedenen  Autoren,  welche  in  Lehr-  und  Handbüchern  den 
wesentlichen  Inhalt  der  allgemeinen  Pathologie  zur  Darstellung  gebracht 
haben,  haben  die  Aufgaben  der  allgemeinen  Pathologie  in  verschie- 
denen Richtungen  gesucht  und  ihrem  Wissensgebiet  denigemäss  auch 
nicht  immer  die  nämlichen  Grenzen  gesteckt.  Stellt  man  ihre  Auf- 
gaben ohne  Rücksicht  auf  die  praktischen  Bedürfnisse  in  der  Verthei- 
long  des  Lehrstotfes  fest,  so  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen ,  dass 
ihr  nicht  nur  die  Lehre  von  dem  Verlauf,  dem  Wesen  und  der  Be- 
deutung der  krankhaften  Lebenserscheinungen,  sondern  auch  die  Lehre 
von  den  Ursachen  des  Krankseins  zufällt,  dass  sie  also  nicht  nur  das 
Gebiet  jener  Wissenschaft,  welche  man  als  pathologische  Physiologie 
l«zeichnet,  umfasst,  sondern  gleichzeitig  auch  noch  die  Lehre  Ton 
den  Krankbeitsorsachen  in  sich  begreifen  rauss. 

Da  aber  die  Krankheitssymptome  nichts  anderes  als  Lebensäusse- 
Tungeu  pathologisch  veränderter  Gewehe  sind,  so  fällt  naturgemäss 
auch  die  Lehre  von  den  krankhaften  Veränderungen  der  Gewebe, 
die  allgemeine  pathologische  Anatomie  in  das  Gebiet  der  allge- 
meioeo  Pathologie. 

Die  Grösse  des  Gebietes,  welches  die  allgemeine  Pathologie  umfasst, 
lisst  es  indessen  zweckmässig  erscheinen ,  sowohl  in  Handbüchern  der 
tligemeinen  Pathologie  als  auch  im  Gange  des  Unterrichts  eine  Ein- 
tctolLiikung  der  Aufgaben  der  allgemeinen  Pathologie  vorzunehmen  und 
besondere  Theile  derselben  eigenen  Lehrfächern  zuzuweisen. 

Wenn  auch  die  Lehre  von  den  Symptomen  des  Krankseins  einen 
weseDtliclien  Bestandtheil  der  allgemeinen  Pathologie  liildet,  so  erscheint 
es  doch  geboten,  dieselbe,  soweit  sie  am  Krankenbett  ausgebildet  und 
in  praktischen  Zwecken  verwerthet  werden  kann,  auch  in  gesonderten 
iweckentsprechenden  Handbüchern  resp.  Vorlesungen  zu  behandeln  und 
der  klinischen  Propädeutik  zu  überweisen. 

Eine  weitere  Einschränkung  muss  die  allgemeine  Pathologie  auch 
in  dem  Gebiet  der  Lehre  von  den  Krankheitsursachen  erfahren,  indem 
die  letzteren  zweckmässig  nur  insofern  in  den  Kreis  der  Betrachtung 
lesogen  werden,  als  pathologische  Gewebsveränderungen  wirklich  durch 
de  verursacht  werden,  während  die  weitere  Behandlung  der  Verhält- 
liase  der  Aussenwelt,  in  der  wir  uns  befinden,  und  die  eventuell  einen 
adüdlichen  Einiluss  auf  unseren  Organismus  ausüben  können,  der 
Hjgiene  zuzuwenden  ist. 

Der  Schweri)UTikt  der  allgemeinen  Pathologie  liegt  unstreitig  in 
der  Krnntniss  der  den  krankhaften  Processen  zu  Ornnde  liegen- 
de! anatomischen  VerSndernngen,  doch  dürfen  sich  die  Studien 
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auf  diesem  Gebiet  nicht  darauf  beschränken ,  das  Morphologische  der 
krankhaften  Vorgänge  festzustellen,  sie  müssen  vielmehr  auch  in  den 
Werdeprocess  und  das  Wesen  der  krankhaften  Vor- 
gänge eindringen.  Es  führt  danach  eine  wissenschaftliche  Behand- 
lung der  pathologischen  Anatomie  nothwendig  auch  zu  einer  Behand- 
lung der  ietlologie  und  der  Genese  der  krankhaften  Processe. 
Gelingt  es  ihr,  die  Ursache  und  die  Entstehung  der  krankhaften  Ver- 
änderungen festzustellen,  so  wird  sie  damit  auch  das  Verständniss  für 
die  im  Leben  zur  Beobachtung  gelangenden  krankhaften  Erscheinungen 
zu  eröffnen  vermögen  und  damit  auch  jenem  Theil  der  aUgemeinen 
Pathologie  die  nöthige  Grundlage  bieten,  welche  wir  als  pathologische 
Physiologie  bezeichnen. 
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Comil  et  Buiviar,  Manuel  cFhittologie  pathologique,  Pari»  1881. 

HaUopean,   Traiti  äimentaire  de  pathologie  ginhale.  Pari»  1890. 

Henla,  Handbuch  der  rationeBea  Pathologie,  Erlangen  1846 — 1853. 

Klabl,  Die  allgemeine  Pathologie  I,  Jena  1886,  und  II  1889. 

Labonlbina,  Nouveaux  iUmentt  d'anatomie  paihologigue,  Pari*  1879. 

Lanoareanz,   Traitd  d'anatomie  pathologique  I — III,  Pari»  1877. 

Lnkjanow,  OnmdxOge  einer  allgemeinen  Pathologie  der  Zelle,  Leipmg  1891. 

Orth,  Lehrbuch  der  ipecielUn  pathologiichen  Anatomie,  Berlin  1883 — 1891. 

Ferll,  Lehrbuch  der  aUgemeinen  Pathologie,  Stuttgart  1886. 

T.  BedrUnghanien,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie  dei  Kreiilaufe  und  der  Ernährung, 
Stuttgart  1883 

Bindfleiioh,  Die  Elemente  der  Pathologie,  Leipnig  1883,  und  Lehrbuch  der  pathologiseken 
Oeuiebelehre,  Leipzig  1886. 

BoUtaniky,  Lehrbuch  der  pathologi»ehen  Anatomie,  I,   Wien  1855. 

Samuel,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie,  StuUgeurt  1879. 

Btrioker,  Vorletungen  Ober  allgemeine  und  experimattelle  Pathologie,  Wien  1883,  und  All- 
gemeine Pathologie  der  In/ectiontkrankheiten,    Wien  1886. 

C  Tommaai-Cradeli,  Ittituzioni  di  Anatomia  Patologica,  Torino  1882. 

Vbl»  und  Wagner,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie,  Leipzig  1874. 

Valentl,  Lemoni  di  Patologia  Oenerale,  Roma  1881 — 1885. 

Virchow,  Handbuch  der  »peeidlen  Pathologie  I,  Erlangen  1854;  Die  CeUularpathologie, 
IV.  Aufl,  Berlin  1871,  und  Oetammelte  Abhandlungen  zur  teieiemcha/Uichen  Mediein, 
iVank/uH  1856. 


S  3.  Der  Mensch  ist  von  dem  Augenblicke  an,  in  welchem  er 
Ktboren  ist,  bis  au  sein  Lebensende  stetsfort  den  Einflüssen  der  ihn 
msgebenden  Aussenwelt  ausgesetzt,  von  denen  manche  fördernd,  manche 
«och  hemmend  auf  die  Ausübung  seiner  Functionen  einwirken. 

Solange  der  menschliche  Organismus  durch  selbstthatige  Aende- 
TOng  seiner  Beziehungen  zur  Aussenwelt  sowie  durch  Accomnmdation 
«iner  Functionen  an  die  äusseren  Lebensbedingungen  diese  Einflüsse 
auszagleichen  vermag,  so  lange  bleibt  er  gesund.  Reichen  seine  regu- 
iittirischen  Vorrichtungen  zur  Paralysirung  derselben  nicht  mehr  aus, 
und  kann  er  sich  denselben  auch  nicht  entziehen,  die  Lebensbedingungen 
nicht  ändern,  so  verfallt  er  in  Krankheit  oder  geht  zu  Grunde. 

Zu  seiner  Erhaltung  bedarf  der  Organismus  zunächst  einer  ge- 
»isseo  Menge  von  Nahrungsmitteln  sowie  einer  bestimmten  Menge  von 
Wasser  und  Sauerstofl',  und  wenn  er  dieselben  auch  eine  kurze  Zeit 
«ütbebren  kann ,  so  führt  doch  ein  über  einen  gewissen  Grad  und  eine 
iKwisse  Zeit  hinausgehender  Nahrnngs-,  Wasser-  und  Sauerstoff- 
Bitnirel  nothwendiger  Weise  zu  Krankheit  oder  Tod. 

Wird  die  Zufuhr  von  Sauerstoff  vollkommen  aufgehoben,  etwa  da- 
«iiircti,  dass  in  die  Luftwege  statt  Luft  irgendwelche  Flüssigkeit,  z.  B. 
Nasser,  eindringt,  oder  diiss  die  Luftwege  verschlossen  werden,  so  geht 
iu  betreffende  Individuum  in  kürzester  Zeit  an  SauerstoÖmangel ,  an 
Sratlekang  oder  Saffocatlon  zu  Grunde.  Lässt  man  Thiero  in  einem 
lingere  Zeit  geschlosseneu  Räume,  so  tritt  der  Tod  ein,  sobald  der 
SuetBtoff  der  Luft  nur  noch  2  bis  3  Volumprocent  der  Luft  (statt 
20,8  Vol.-proc.)  beträgt  (Cl.  Beknard,  P.  Bert). 

Ist  die  Sauerstoffaufnahme  nicht  ganz  aufgehoben,  sondern  nur 
"Whgradig  herabgesetzt,  wie  es  z.  B,  bei  Kobleuoxydgasvcrgiftung,  bei 
Welcher  die  feste  Verbindung  des  Kohlenoxydgases  mit  dem  Hämoglobin 
^'*  Aufnahme  von  Sauerstoff  durch  die  Blutkörperchen  verhindert,  der 
fall  sein  kann ,  so  erfolgt  der  Erstickungstod  erst  nach  Tagen.  Bei 
«Dniihlich  zunehmender  Behinderung  des  Sauerstoffzutrittes  und  bei 
Aahinfung  von  Kohlensäure  im  Blute,  wie  sie  z.  B.  bei  Verengerungen 
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des  Kehlkopflumens  durch  entzttndlicbe  Ausschwitzungen  und  bei  Com- 
pression  der  Luftröhre  durch  Kröpfe  vorkommen  können,'  stellen  sich 
Athemnoth,  Cyanose,  Krämpfe  und  Trttbungen  des  Bewusstseins  ein^ 
Zustände,  welche  man  als  Asphyxie  bezeichnet 

Ist  die  Sauerstoffzufuhr  nur  in  geringerem  Grade,  aber  lange  Zeit 
anhaltend  herabgesetzt,  ein  Ereigniss,  das  z.  B.  bei  Verminderung  der 
Blutkörperchen,  bei  Oligocythämie  eintreten  kann,  so  stellen  sich  in  den 
Geweben  des  Organismus  Degenerationsvorgänge  ein,  welche  namentlich 
durch  Steigerung  des  Eiweisszerfalles  und  durch  Verfettung  der  Organe 
(Fränkel)  gekennzeichnet  sind  und  nicht  nur  Krankheit,  sondern  unter 
Umständen  sogar  den  Tod  herbeiführen  können. 

Wird  dem  Organismus  alle  Nahrung  und  alles  Wasser  entzogen, 
so  tritt ,  da  Eiweiss  und  Fett  gleichwohl  zersetzt  werden ,  eine  rasche 
Abnahme  des  Körpergewichtes  und  schliesslich  der  Tod  ein.  Bei  Thieren 
erfolgt  der  Tod  bei  einem  Verlust  von  ungefähr  40  "j^  des  Körperge- 
wichtes, wobei  fast  die  Hälfte  des  Verlustes  auf  Bechnung  des  Iduskel- 
schwundes  kommt. 

Am  stärksten  schwindet  das  Fett,  von  dem  bis  zu  93  "/o  verloren 
gehen  kann,  sodann  kommen,  nach  Procenten  ihrer  ursprünglichen  Massen 
geordnet:  Leber,  Milz,  Hoden,  Muskeln,  Blut,  Darmröhre,  Haut,  Nieren, 
Lunge.  Den  geringsten  Gewichtsverlust  zeigen  das  Herz,  das  Nerven- 
system und  die  Knochen  (Voit).  Im  Blute  nehmen  die  farblosen  Blut- 
körperchen sehr  bald  an  Zahl  ab  (Luciani).  Nach  Untersuchungen  von 
COEN  zeigen  die  Organe  verhungerter  Thiere  vielfach  die  Erscheinungen 
von  Blutstauung  und  da  und  dort  auch  Blutungen,  femer  auch  entzünd- 
liche Veränderungen,  so  namentlich  im  Darm,  der  Leber  und  den  Nieren. 

Der  tödtliche  Ausgang  bei  absoluter  Nabrungs-  und  Wasserent- 
ziehung erfolgt  beim  Menschen  nach  7—12  Tagen  (nach  einigen  Autoren 
unter  Umständen  sogar  erst  nach  20—30  Tagen);  Körperarbeit  be- 
schleunigt dabei  das  Ende ;  durch  Wassergenuss  kann  es  sehr  bedeutend 
hinausgeschoben  werden. 

Bei  ungenügender  Nahnirgszufuhr  kann  das  Leben  zwar  lange  er- 
halten bleiben,  allein  es  stellt  sich  dabei  eine  Consumption  der  Körper- 
masse ein,  welche  zu  Zuständen  höchster  Abmagerung  und  schliesslich 
zum  Tode  führt.  Dasselbe  geschieht,  wenn  die  Zusammensetzung  der 
Nahrung  unzweckmässig  ist,  und  nur  ein  Thcil  der  nothwendigen  Nah- 
rungsstoffe in  genügender  Menge  geboten  wird,  so  dass  der  Körper 
entweder  an  Eiweiss,  oder  an  Fett,  oder  an  Aschenbestandtheilen  oder 
an  Wasser  verarmt.  Hunde  gehen  bei  stickstofffreier  Nahrung  in  31 — 34 
Tagen  (Maoekdie)  zu  Grunde. 

Ist  die  fQnctionollc  Tbittgbfit  irgend  eines  Oi^anes  llngere 
Zeit  hindurch  fiber  das  geirOhnlichc  Haass  angestrengt,  so  tritt 
früher  oder  später  eine  Erniüdang  ein,  welche  das  betreffende  Organ 
zu  weiterer  angestrengter  Thätigkoit  untauglich  macht.  Betrifft  diese 
Ermüdung  ein  lebenswichtiges  Organ,  z.  B.  das  Herz,  so  kann  durch 
dieselbe  der  Tod  herbeigeführt  werden.  Dieses  Ereigniss  kann  sich 
sowohl  dann  oirstellen,  wenn  das  Herz  kurze  Zeit  bis  zur  äussersten 
Leistungsföhigkoit ,  als  wenn  es  längere  Zeit  unter  seiner  maximalen 
Leistungsfähigkeit,  aber  doch  nahe  an  derselben  arbeiten  muss.  Ge- 
langen die  ermüdeten  Gewebe  zur  Buhe,  und  wird  ihnen  in  hinreichen- 
dem Maasse  Kmährungsniaterial  geboten,  so  werden  die  durch  die  an- 
gestrengte Thätigkeit  gesetzten  Verluste  an  functionsfähigem  Material 
wieder  ersetzt,  die  Producte  des  Stoffwechsels,  welche  hemmend  auf 


Ermüdung.     Shok.     Arbeitshypertrophie. 
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<lie  Gewebsthätigkeit  wirkeu,  weggeschafft  und  das  Crewebe  zu  neuer 
Thitigkeit  wieder  fähig  gemacht. 

Ist  ein  Gewebe  häulig  der  Sitz  angestrengtester  functioneller  Thätig- 
iieit,  und  sind  die  Ruhepausen  zu  klein,  um  eine  völlige  Wiederher- 
stellung des  Gewebes  zu  gestatten,  so  kann  sich  schliesslich  ein  Zustand 
(lauernder  functioneller  lusufficienz,  eine  dauernde  Ermüiluag,  einstellen, 
welche  unter  Umständen  sich  sogar  in  einer  Degeneration  und  Atrophie 
des  betreffenden  Organes  äussert.  So  kann  z.  B.  eine  Drüse  oder  ein 
.Muskel  durch  übermässigen  Gebrauch  atrophisch  werden ,  und  ein  Ge- 
hirn, welches  durch  irgend  welche  Erregungen  ohne  die  nothigen  Ruhe- 
|iausen  zu  angestrengter  Thätigkeit  angeregt  wird,  geräth  schliesslich 
in  einen  Zustand  der  Erschlaffung  und  Erschöpfung,  welcher  eine  nor- 
Diale  Function  zur  Unmöglichkeit  macht.  Durch  Ruhe  und  geregelte 
Ernährung  kann  das  Gehirn  sich  wieder  erholen.  Bei  hohem  Grade 
der  Erschöpfung  kann  indessen  die  fuuctiouelle  Insufficieuz  eine  blei- 
bende werden  und  schliesslich  in  anatomischen  Veränderungen  ihren 
Aasdruck  finden. 

Ist  die  Erregung  des  Nervensystemes  eine  sehr  heftige,  so  bedingt 
sie  unter  Umständen  auch  bei  kürzester  Dauer  der  Erregung  eine  Auf- 
bebang  der  Nervenfunctiouen ,  eine  Lähmung,  welche  unter  Umständen 
den  Tod  zur  Folge  hat,  häufiger  indessen  nach  kurzer  Zeit  vor- 

jeht.     Solche  Zustände  werden   gewöhnlich  als  Shok   bezeichnet. 

Bei  schwer  arbeitenden  Organen  tritt  die  Ermüdung  und  die  lu- 
sufficienz um  so  rascher  ein,  je  unvollkommener  die  Ernährung  ist. 
Herzermüdung  und  Herzinsufficienz  werden  danach  am  häutigsten  be- 
obachtet, wenn  durch  fieberhafte  Krankheiten  die  allgemeine  Ernährung 
darniederliegt,  oder  wenn  bei  schlecht  compensirten  Herzfehlern  und  hei 
Lungenleiden  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  in  das  Blut  mehr  oder 
weniger  behindert  ist. 

Werden  die  Anforderungen  an  einen  Muskel  oder  an  eine  Drüse 
nur  massig  gesteigert,  und  ist  gleichzeitig  die  Ernährung  eine  gute  und 
eine  der  .\rbeitsvermehrung  entsprechende,  so  wird  das  betreffende 
Crewebe  hypertrophisch  und  dadurch  fähig,  die  vermehrte  Arbeit  auf 
die  Dauer  zu  leisten. 

Literatur    über   die  Folgen    der  Sauerstoffentziehung    und 
über  Sauerstoffbedürfniss  des  Organismus. 

F    Bert.  La  prtttion  harottkriq»*,  Parü   1878. 

CohiÜMim,    l'orUtungm  über  aUgemeine  Pathologie,  Berlin  1882. 

EhzUch,  Dat   Sauer ftoßbtdiirfnits  dtt  Organumut,    Birtin   1885. 

Vrtskal.   Einflutt  der  vtrmindrrien  Saueritofm^/iilir    zu    dm    Oevtben,     Virrh.   Jrch.  67.  Bd. 

TriadUadar  und  Harter  ( Wirkung  der  JiMtHMäure),  ZeiUchr.  f  phyt.  Chtmie  II. 

"**■■>»-"    Lehrbuch  der  gtrichU.  Hediein,    Wien   1891. 

Liaaa,  Catptt't   llandb.   der  gcrichü.   Mtdicin,  lierlin   1882 

*"»*!>»     Uandh    der  geriehtl.   itedwin,    TttbinffeH   1881. 

Pnsdldt  mui  Flaiaoliar,  ExparmeiUelU  Beiträge   nur    Pathologie  dt»  StoßxitehuU  miI  bttm- 

4nr  niiUtimMiitumj)    du  £i»/iu«M    von    Bespirationtftvrwtgtn ,     Vireh.  Areh.  87 .  Bd. 

IBSt. 

Literatur  über  die  Folgen  der  Verminderung 
der  Nahrungszufuhr. 

Iwika.  Onmdlimien  dtr  Pathologie  de*  BlofteteheM,  Btrim  1874. 

<«<{  tolimidl,  Die  Vcrdauumj!»^  imd  dir  Bttffwtdud,  Ltipfig  18SS. 

ütr  UamUtfff  att  Maau  da  Stoffmdud;  Oieuen  18S3. 
'  anJ  Teit.   Oie  OetUxt  der  Ernährung  det  Fltiidifrttttr;  1860. 
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OhOMkt,  Air  {'mamtMM,  Uim.  d$  l'Acad.  lUt  tdenctt  1848. 

Oem,  BM  hutninont  cuvta,  BvU.  dtUe  SeimM»  Med.  di  BalogM  Str.    VII,   Vol.  1  1890. 

Vklk,  fhynolofuclie  Studien  tbtr  di*  AutUentnfn  du  auf  abioluU  Cam»  gttettUn  &aUb», 

Btür.  u.  Pkyt.  I  imd  Ctntralbl  f.  d.  med.    Wütemch.  1876. 
Tonttr,    Veriuehe  Öfter  die  Bedeutung   der  jteehenbeitandthmU   m   der  NaMrung,    ZeHedur.  f. 

Biot.  IX  1878. 
BnmMUi,  Onatdriee  der  Phyeiologie,  9.  Aufl.  1889. 
X«miB«riek  {Kntmehniig  der  Babu),  PHüga'e  Areh.  U,  1869. 
LaBdoU,  lAhrbwA  der  Pkyialogie,  Leipuig  1891. 
Lnsiknl,  Vtu  JJtmgem  (Aft<rM(a(  von  0.  ^Vooiiel),  Le^mg  1890. 
0.  ■«hnltl«,  Arek.  f.  Anat.  1868. 
Toit,  Uandb.  der  Phyeiologie  ran  UerwuttM,   VI.  Bd.  Leiptig  1881 

Literatur  über  Ermüdung  und  über  Shok. 
Btrffmum,  Die  Lehre  von  de»  KopfetrleteumgeH,  Stettgart  1880. 
BraTwat,  La  nmraitAAiM,  Parie  1891. 
Br««B«,  i>iV  A'<Hrai(A<ni>,   H'tMftaden  1891. 

Ourtra,  I*e  la  fiuigtu  tt  de  »oh  m/tncnce  potkogMque,  Pari*  1878. 
Or«T«UU«r  { l'fitrauetmgtiHg  dee  Heruene),  Traiti  ifamrt.  peUhoL  II. 
IHivtin*,  L'kMdiJ  dane  lee  wuJadiee  du  «ytC'in«  nerteua,  Paris  1886. 
XmmiBchaM.  AUgrm.  Ptythopathologie,  Leipmg  1878. 
■rb,  A'niitM.  det  KStkenmetHiei,  r.  Zitwueeue  Uandb.  XI. 
6ie«Blag«a,  Vehtr  den  Shok,   H'iesiaden  1886. 
RkUopMa.   TVnili''  fUmtntaire  de  palhologie  ginirtJe,  Paris  1890. 
▼.  Ximtt-SblBf,  Lthriueh   der  Ptgchiairtt,   III.  Aufl.  1888,  und  VAer  gesunde  und  kranke 

Xerttn,  TüUngen  1885. 
I«74w,  kUnüt  d.  Ka<*tnmarksbnmkheiten,    Bertin  1874—1875.   und  Vebtr    die   Bertkramk- 

AWim  m  tUge  ron  VeitranUrtntung,  Zritschr.  f.  Uin.  Med.  XI  1886. 
8«kAl«.  Uandlmch  der  (reitttstremkheUtn,  v.  Ziewueen's  Handb    XVI. 
t.  %A\ä,  Zur  l.<hre  der  l'fieraneirmgung  dee  Hertens  ^«nlbilt  di«  diesbeiSgliebe  Lilarator), 

i>.  Ateh.  /.  Km.  Med.  XI  187S  und  XllI  1874. 

§  4.  H«he  Tempfntaren  wirken  theils  durch  locale  Ab- 
tödtung  der  Oewebe  (Verbrennung),  theils  durch  Ueber- 
bitiung  do$  ganzen  Kdrpers.  Letzteres  ist  natürlich  nur  dann 
mißlich,  wenn  sie  eine  gewisse  Zeit  lang  einwirken,  so  dass  es  dem 
Organismus  unnii^glich  wii\t,  durch  W'iinueabgabe  sich  vor  UeberMtzung 
XU  schützen.  Uei  Aufenthalt  in  tnn'kener  Lult  von  55—60*  ist  selbst 
die  profuseste  ^ch«eisssiH.'retion  nicht  mehr  im  Stande,  den  Körper  auf 
die  Dauer  vor  l'eK'rhit/ung  xu  lH>wahren,  und  in  feuchter  Luft  genügen 
schon  nieilrigcrv  TenuH^raturcn. 

Verbringt  man  ein  Kaninchen  in  einen  ^Yärmekasten  von  36*,  so 
steigt  seine  TemiH'ratur  auf  41—43*.  Zugleich  werden  Athmnng  und 
i\ilsfrv\iueu«  lH>*chleunigt .  die  Uautgct^sse  erweitert.  Bei  40*  in  der 
i'mgcbuug  steigt  die  Ki>rperiemvvratur  auf  44—40"'.  und  die  Be- 
schleunigung der  .\thmung  und  der  Uemvntractionen  ist  euorm;  die 
Ihxpillen  sind  erweitert,  die  Muskeln  schlaff.  Nach  einiger  Zeit  tritt 
der  1\h1  durch  Lähmung  der  nervösen  und  contractileu  Apivuate.  be- 


«efährt  werden.     IVi  tag^lattgem  Auicttthalt  im  Wanuekastea  «fe^z 
ihier*  äu  il  runde,  auch  wenn  die  Kv*r|yrtcut\>eratur  nicht  ii'r*r  4i 
steigt.     Per    Kweissierfedl    witvl   vlutch   di«   Vrhv»h«tjg    der  Korwr- 
teuperfttur  versi*rkt.  die  KohlettsaureaV^N»  vermiaslcrt  vNvvs\s\    l- 
xahltvicheu  Ge*eNu  stellt  sich  Vcrtettuv^  cu>. 

Ist  ein  Mensch  geKvHhi^it ,  hv'Kr  IVwivratur  sich  ausjasurtiea  jy 
kann  ebenfalb  eine  leNMhttiuns  d^vj  Kvvny\^  u»vl  schlHv^vh  >fo<^ 
Zuä^taud  sich  eittstelleu.  welchen  m*«  a^s  HU4»«>)i1««e  Nv5eic>j:<;.  '  ;\t.l 


Einwirkung  hoher  und  niedriger  Temperaturen. 


15 


I 


Pols  ist  dabei  beschleunigt,  die  Respiratiün  jageud  und  keuchend,  die 
Papillen  sind  erweitert,  und  es  kann  schliesslich,  wie  bei  den  Versuchs- 
thieren,  der  Tod  eintreten.  Befördert  wird  der  Eintritt  des  Hitzschlages 
durch  schwere  körperliche  Arbeit,  durch  Behinderung  der  Wärmeab- 
gabe, durch  undurchdringliche  Kleidung  oder  durch  Wasseranuuth  des 
Körpers.  Durch  directe  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den  Schädel 
können  auch  cerebrale  und  meningeale  Reizungen,  welche  durch  Hyper- 
ämie und  entzündliche  Exsudationen  gekennzeichnet  sind  und  als 
Sonnenstich  oder  als  Insolation  bezeichnet  werden,  auftreten. 

Locale  Wärmeeinwirkungen  auf  die  Haut  d.  h.  Verbrennungen 
bewirken  je  nach  der  Dauer  der  Einwirkung  und  der  Höhe  der  Tem- 
peratur Hyperämie  (I.  Grad  der  Verbrennung)  oder  Blasenbildung 
(IL  Grad)  oder  Gewebsverschorfung  (III.  Grad)  oder  Verkohlung  (IV. 
Grad).  Es  wirkt  sonach  die  Hitze  örtlich  zunächst  alterirend  auf  die 
Gewebe  und  tödtet  dieselben  bei  einer  gewissen  Höhe  der  Temperatur 
und  Dauer  der  Einwirkung  ab. 

Ist  ein  grösserer  Theil  der  Körperoberfläche,  etwa  ein  Drittel,  ver- 
brannt, so  geht  das  betreflende  Individuum  zu  Grunde  und  zwar  auch 
dann,  wenn  die  Verbrennung  nur  leichtere  Grade  erreicht  und  Ver- 
schorfungen  fehlen.  Man  hat  diese  Erscheinung  in  verschiedener  Weise 
zn  erklären  gesucht.  Billroth,  Foa,  Meni>el  und  Andere  glaubten  die 
Todesursache  in  einer  Unterdrückung  der  Htiutperepiration  und  der  da- 
durch bedingten  Anhäufung  giftiger  Stoffe  im  Blute  sehen  zu  dürfen,  wäh- 
rend Andere,  wie  z.  B.  Sonnenburo  und  Falk,  in  einer  reflectorisclien 
Herabsetzung  des  Gefässtonus  die  Ursache  des  Ablebens  suchten,  In 
foudroyanten  Fällen  soll  nach  Sunnenburo  eine  Ueberhitzung  des  Blutes 
Herzlähmung  bewirken.  Ponfick,  Klebs,  v.  Lessek  und  Andere  sind 
dagegen  der  Ansicht,  dass  der  tödtliche  Ausgang  wesentlich  durch  eine 
Schädigung  und  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen  bewirkt  wird. 
Auch  Sii.BEEMANN,  Welti  Und  Salvioli  suchen  die  Todesursache  in 
Schädigungen  des  Blutes,  legen  dabei  aber  nicht  sowohl  auf  den  Unter- 
gang rother  Blutkörperchen  als  auf  die  Entstehung  von  Stasen  und  Gerin- 
Doogen  des  Blut«s  im  Innern  der  Gefässe  verschiedener  Organe,  welche 
als  Folgezustände  der  Blutschädigung  anzusehen  sind,  besonderen  Werth. 

Der  anatomische  Befund,  den  man  nach  Hautverbrennungen  zu  er- 
heben Gelegenheit  hat,  spricht,  sofern  nicht  der  Tod  in  kürzester  Zeit 
durch  die  schwere  Erschütterung  des  Nervensystems  und  die  Ueber- 
hitzung des  Körpers  erfolgte,  dafür,  dass  in  der  That  in  Veränderungen 
des  Blutes  und  Störungen  der  Circulation  die  Ursache  des  nach  Haut- 
Twbrennung  eintretenden  Todes  zu  suchen  ist.  Die  Veränderungen  des 
Blutes  bestehen  in  einem  Zerfall  und  einer  Schädigung  der  rothen  Blut- 
körperchen, welche  ihre  Function  schwächt  und  zugleich  zu  der  Ab- 
lagerung von  Zerfallsproducteu  und  v()n  Ilämoglobintropfen  in  die  Leber, 
die  Milz  und  die  Nieren  Veranlassung  giebt.  Sie  sind  ferner  charak- 
tcrisirt  durch  eine  Neigung  des  Blutes  zur  Büdung  von  Stasen  und 
iotravasculären  Gerinnungen,  durch  welche  sowohl  Gefässe  des  kleinen 
als  auch  des  grossen  Kreislaufs  verstopft  werden  können.  Hiermit  hängt 
aocb  zusammen,  dass  man  sowohl  während  des  Lebens  als  auch  nach 
dem  Tode  die  Erscheinung  von  venösen  Blutstauungen  und  Blutungen 
sowie  von  arterieller  Blutleere  beobachten  kann,  dass  ferner  auch  ört- 
liche üewebsdegeneration  und  Gewebsnekrose  sich  einstellen  können, 
wie  z.  ß.  in  den  Nieren,  der  Leber,  der  Magen-  und  Darmschleimhaut, 
im  Knochen  und  in  Weiciitheilen. 
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Niedrige  Temperaturen  wirken,  ähnlich  wie  die  hohen,  theils 
durch  locale  Schädigung  und  Abtödtung  von  Geweben,  theils  durch 
Abkühlung  des  ganzen  Körpers.  Hohe  Grade  der  Abkühlung  verur- 
sachen Gewebstod,  nach  leichteren  Abkühlungen  stellen  sich  zufolge 
von  Gefässveräuderungen  Hyperämie  und  Exsudationen  ein.  Am  leich- 
testen erfrieren  die  Spitzentheile  der  Extremitäten,  der  Nase  und  der 
Ohren,  da  hier  die  Erwärmung  des  Gewebes  durch  das  durchströoiende 
Blut  am  ehesten  ungenügend  wird. 

Wird  der  ganze  Körper  stark  abgekühlt,  so  tritt  schliesslich  ein 
Zustand  allgemeiner  Paralyse  durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der 
Gewebe,  besonders  des  Nervensystems  und  des  Herzens  ein.  Das 
Sensorium  wird  getrübt,  Herzschlag  und  Respiration  werden  immer 
schwächer  und  hören  schliesslich  ganz  auf.  Wird  der  Körper,  ehe  die 
Erregbarkeit  der  Gewebe  ganz  erloschen  ist,  wieder  erwärmt,  so  tritt 
allmählich  die  Bewegungsfähigkeit  der  Glieder  wieder  ein,  und  nach 
einiger  Zeit  kehrt  auch  das  Bewusstsein  zurück.  Beim  Menschen  sind 
Abkühlungen  des  Körpers  bis  zu  24—30"  mit  Ausgang  in  Genesung 
beobachtet.  Nach  Ansiaux  kann  die  Mastdarmtemperatur  bei  abge- 
kühlten Hunden  beim  Eintritt  des  Todes  14«— 28"  C  i)etragen. 

Neben  der  stärkeren  localen  oder  allgemeinen  Erniedrigung  der 
Gewebstemperatur  kommen  als  krankmachende  schädliche  Einwirkungen 
auch  leichtere  allgemeine  oder  locale  Abkühlungen,  sogenannte  ErUl- 
tungen  vor,  denen  zufolge  theils  am  Orte  der  Abkühlung,  theils  an 
anderen  entfernt  davon  gelegenen  Organen  krankhafte  Erscheinungen 
auftreten.  So  können  z.  B.  nach  ausgebreiteten  Abkühlungen  der  Haut 
Durchfälle  oder  Katarrhe  der  Respirationswege  oder  Nierenerkrankungen, 
nach  localen  Abkühlungen  der  Haut  schmerzhafte  Zustände  in  den 
in  der  Tiefe  liegenden  Muskeln  auftreten.  In  welcher  Weise  die  ge- 
nannten Folgezustände  mit  der  Erkältung  zusammenhängen,  ist  unbe- 
kannt, doch  liegt  zur  Zeit  kein  Grund  vor,  deshalb  das  Vorkommoi 
von  Erkältungskrankheiten  zu  leugnen.  Wenn  auch  manche  Affectionen, 
welche  man  früher  auf  Erkältung  zurückgeführt  hat,  sich  als  infectiöse 
Erkrankungen  erwiesen  haben,  so  bleiben  doch  noch  eine  Anzahl  krank- 
hafter Zustände  übrig,  von  denen  wir  keine  andere  Aetiologie  als  die 
Erkältung  kennen.  Begünstigend  auf  den  Eintritt  einer  Erkältungs- 
krankheit scheinen  Zustände  zu  sein,  bei  denen  die  Haut  hyperämisch 
ist  und  Schweiss  secernirt.  Bei  vielen  Individuen  besteht  für  Erkältung 
eine  Disposition  bestimmter  Gewebe,  so  dass  bei  den  Einen  danach 
einzelne  Muskeln,  bei  den  Anderen  Schleimhäute  zu  erkranken  pflegen. 

Nach  Pflügke  und  Anderen  gelingt  es  durch  Abkühlung  bei  Thieren 
alle  Lebensvorgänge  zum  Stillstand  zu  bringen,  ohne  dass  die  Wieder- 
erweckung aus  dem  Scheintode  ausgeschlossen  ist.  Es  soll  dies  selbst 
dann  geschehen  können,  wenn  ein  Thier  zu  einem  festen  Eisklumpen  ge- 
froren ist.  Auch  Pbeyeb  ist  der  Ansicht,  dass  die  Continuität  des  Lebens 
vollständig  durch  Abkühlung  unterbrochen  werden  kann,  und  bezeichnet 
Individuen,  welche  leblos,  aber  noch  lebensfähig  sind,  als  a  n  a  b  i  o  t  i  s-c  h  e. 
Frösche  sollen  bei  einer  Abkühlung  bis  auf  — 2,5"  C,  bei  welcher  das  Herz 
festgefroren  ist,  viele  Stunden  lebensfähig  bleiben.  Koch  dagegen  konnte 
eine  solche  Anabiose  von  vollständig  gefrorenen  Thieren,  wie  Fischen, 
Käfern  oder  Fröschen ,  nicht  beobachten.  Sie  vertrugen  starke  Ab- 
kühlungen unter  den  Gefrierpunkt  nur  dann,  wenn  die  Zeit  der  Ein- 
wirkung nur  kurz  war,  so  dass  es  nicht  zu  einem  Festwerden  der  inneren 
Theile  kam. 


Wirkung  der  Temperatur  und  des  Luftdrucks. 
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168»,  Wut  Centralbl  f   •xllg.   Path.   I  18!"0. 

§  5.  Rasche  Emiedri^nng  des  Lottdruckes,  wie  sie  bei  ßerg- 
ngen  und  Luftballonfahrteu  vorkoniml,  kann  Zustände  grosser  Er- 
fung  mit  starken  Herzpalpitatiouen  und  Ohnmacht,  unregelm&ssiger 
AÜnaung,  mitunter  auch  Erbrechen  und  Iilutungen  aus  Zahntieisch  und 
Lipp«n  verursachen.  Wahrscheinlich  beruhen  die  Erscheinungen  wesent- 
liÄ  au/  Sauerstolfmangel  (P.  Bkkt),  indem  die  Luiigeucapillaren  aus 
der  stark  verdünnten   Luft   nicht   hinlänglich    Sauerstofl'  auizunehiuen 

■gen.  Die  Erscheinungen  treten  daher  beim  Bergsteigen,  wobei 
askeln  angestrengt  arbeiten  müssen,  bei  geringerer  Höhe  auf  als 
lUonfahrten.  Die  Blutungen  sind  wahrscheinlich  zum  Theil  darauf 
anführen  (Hoppe-Settler,  v.  Recklinghausen),  dass  durch  Ver- 
ing  und  Vertrocknung  in  den  genannten  Schleimhäuten  Risse 
ben. 
Aufenthalt  in  Taucherglocken  und  Luftkästen,  wie  sie  bei  Bauten 
■»ler  Wasser  benutzt  werden,  in  welchen  der  Luftdruck  unter  Um- 
cttoden  bis  auf  4  Atmosphären  und  mehr  erhSht  ist,  verursacht  Er- 
•ehvoiuig  der  Respiration  und  Beschleunigung  der  Circulation,  doch 
Äd  die  Beschwerden  verhältnissmässig  gering.     Bei  raschem  üeber- 

■  illc^.  |»Ih.  Aut     7.  Aat.  O 
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gang  aus  comprimirter  Luft  ins  Freie  treten  grosse  Müdigkeit,  Muskel- 
krämpfe, Blutungen  aus  Nase  und  Lunge,  unter  Umstäuden  Lahmungen, 
comatöse  Zustände,  Delirien  und  sogar  der  Tod  ein.  Wahrscheinlich 
liegt  die  Ursache  dieser  Erscheinung  in  der  raschen  Entweichung  des 
unter  hohem  Drucke  absorhtrten  Stickstoffes  aus  dem  Blute  (P.  Bert, 
Hoppk-Seylek).  Im  Rückenmark  können  dadurch  Erweichungsherde 
entstehen. 

Aenderungen  der  atmosphärischen  Elektricität  und  des  Erdmagne- 
tismus haben  keinen  nachweisbaren  Eintiuss  auf  den  Körper  des 
Menschen,  dagegen  können  Elektrlclttttsentladangen,  wie  sie  als  Blitz 
den  Menschen  treffen,  theils  locale  Verbrennung,  theils  Läsionen  des 
ganzen  Körpers  herbeiführen.  Unter  Umständen  können  sie  auch  Ge- 
webszerreissungen  innerer  Organe,  wie  z.  B.  der  Leber  und  des  Herzens 
(Liman),  verursachen.  Die  häutigste  und  wichtigste  Wirkung  des  Blitzes 
ist  eine  Lähmung  des  Nervensystem  es,  welche  bald  sofort,  bald 
erst  nach  einigen  Minuten  oder  Stunden  heftiger  Athemnoth  den  Tod 
herbeiführt,  oder  aber  nach  Stunden,  Tagen  und  Wochen  wieder  vor- 
übergeht. Nur  sehr  selten  bleiben  einzelne  Nerven  dauernd  gelähmt. 
Vorübergehende  Lähmungen  treten  namentlich  dann  ein,  wenn  der  Blitz 
den  Körper  nicht  durchströmt,  sondern  nur  in  seiner  Nähe  niederfährt, 
wobei  in  Folge  der  plötzlichen  Entladung  der  Wolken  die  am  Körper 
des  hetrelfenden  Menschen  durch  die  Wolken  bis  dahin  festgehaltene 
Elektricität  rasch  abströmt  oder  sich  mit  der  Elektricität  der  Wolke 
verbindet. 

Bei  den  vom  Blitzstrahl  getrofienen  Individuen  finden  sich  dem 
Verlauf  des  Blitzes  entsprechend  an  der  Haut  leichte  oder  schwerere 
Verbrennungen,  an  den  Ein-  und  Austrittsstelien  auch  Gewebszertrüm- 
merungeu.  Die  Verbrennungslinien  sind  meist  braun roth  und  bilden 
eigentbümlich  verzweigte  Zickzacklinien,  sog.  Blitzfiguren. 

Hechanische  Einwirknngcn,  welche  zu  jenen  Zuständen  führen, 
welche  als  Quetschungen ,  Verwundungen  ,  Gewebszerreissungen,  Frac- 
turen,  Erschütterungen  etc.  bezeichnet  werden,  bilden  eine  häufige  Ur- 
sache pathologischer  Zustände  und  wirken  theils  direct  durch  Gewebs- 
zertrümmerung  und  durch  äusserlich  nicht  erkennbare  Störungen  der 
Organisation  der  Gewebe,  theils  indirect  durch  Läsion  und  Zerreissung 
von  Gefässen.  Ihre  Folgen  sind  theils  Gewebszerfall,  theils  Entzün- 
dungen und  regenerative  Wucherungen.  Häufig  sich  wiederholende 
geringfügige  mechanische  Traumen,  wie  z.  B.  Reibungen,  Inhalation  von 
Staub  in  die  Lungen,  können  congestive  Hyperämieen  und  Entzündungen 
und  weiterhin  hyperplastische  Gewebswucherungen  verursachen  (vergl. 
die  Cap.  über  die  nicht  iufectiösen  chronischen  Entzündungen  und  über 
die  Wirkung  blander  Fremdkörijer  im  sechsten  Abschnitt).  Anhaltender 
Druck  und  Raumbeengung  kann  Gewebsatrophie  (Schnürleber)  nach 
sich  ziehen. 
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§  6.  Eine  grosse  iJahl  chemischer  Stoffe,  welche  theils  flüssig, 
theils  fest,  aber  in  Wasser  löslich,  theils  gasförmig  sind,  wirken,  mit 
den  Geweben  des  Organismus  iii  Bcrübrmig  gebracht,  theils  am  Orte 
der  Application,  theils  erst  nach  Aufuiibuie  in  die  Safteiuasse  schädlich. 

yübren  chemische  Substanzen  da,  wo  sie  zur  Einführung  gelangen, 
zu  Gewebsliisionen,  welche  Aehulichkeit  mit  den  durch  hohe  Tempera- 
turen erzeugten  Gewebsveränderungen  haben,  so  werden  sie  als  Caustlca 
lK:7.eichnet.  Hierher  gehören  nanienth"ch  starke  Säuren  und  Alkalien, 
Sublimat,  Eisenchlorid,  Argentum  nitricum,  Chlorzink.  Werden  dieselben 
auf  die  Haut  oder  auf  Schleimhäute  verbracht,  so  bewirken  sie  Ictziingen, 
wobei  die  Gewebe  bei  starker  Einwirkung  vollkommen  abgetödtet  und 
verschorfl  und  die  Eiweisskörper  zur  Gerinnung  gebracht  werden,  wäh- 
rend bei  schwächerer  Einwirkung  sie  nur  mehr  oder  weniger  geschädigt 
werden ,  wonach  sich  eine  mehr  oder  minder  intensive  Entzündung  in 
dem  lädirten,  aber  nicht  vollkommen  ahgetödteten  Gewebe  einstellt. 

Geringere  locale  Läsionen  als  durch  die  Caustica  werden  durch 
andere  Stoffe,  wie  z.  B.  durch  Phosphor,  Antimonsalze,  arsenige  Säure, 
Carbolsäure,  Chloroform,  Aether  etc.,  herbeigeführt,  wobei  die  Art  der 
Einwirkung  sich  noch  vielfach  einer  genauen  Beurtheilung  entzieht 
Manche  Stoffe,  wie  z.  B.  doppcltchromsaures  Kali ,  Sublimat ,  Kantha- 
ridin  etc.,  schädigen,  falls  sie  in  die  Säftemasse  des  Küri>ers  auige- 
nommen  und  danach  wieder  im  Urin  ausgeschieden  werden,  namentlich 
das  Gewebe  der  Nieren  und  führen  dort  zu  Nekrose  und  zu  Entzündung. 

Chlor-,  Brom-,  sch>veäige  Säure,  Untersalpetersäure- Dämpfe,  Am- 
moniak etc.,  in  die  Luftwege  eingeathmet,  verursachen  eine  heftige 
Iveizuug  der  Schleimhäute,  sowie  Glottiskrampf  und  werden  danach  als 
Irreepirablr  Gase  bezeichnet. 

Schon  die  local  wirkenden  Caustica  können,  falls  sie  in  den  Magen 
gelangen  und  dort  ihre  zerstörende  Wirkung  ausüben,  durch  heftige 
BeizuDg  der  Nerven  Convulsionen,  functionelle  Störungen  des  Gehirnes 
mid  schliesslich  den  Tod  herbeiführen.  Häutiger  kommen  indessen 
Igen  im  Gebiete  des  Nervensystems  durch  Aufnahme  von  Sub- 
!n  in  die  Säftemasse  zu  Stande ,  und  es  stellen  sich  dann  jene 
Zustände  ein,  welche  als  Ycrgiftungen  wier  Intoxlcatloiien  bezeichnet 
werden. 

Die  Zahl  der  giftigen  iSubstanzen ,  welche  gelegen tlichj  in  die 
Stfteniasse  des  Körpers  gelungen  und  Vergiftungen  herbeiführen  können, 
ist  eine  überaus  grosse,  es  ist  indessen  nur  von  wenigen  die  Art  der 
Wirlniog  genauer  bekannt.  Die  hier  in  Betracht  kommenden  gehören 
tlieOs  dem  Mineralreich  an  oder  lassen  sich  unmittelbar  aus  minera- 
lischen Stoffen  ableiten,  sind  also  anorganische  Körper,  theils  zählen  sie 
den  organischen  Kör])ern,  sind  also  Kohlenstoffverbindungen,  welche 
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entweder  innerhalb  von  lebenden  Pflanzen  oder  Thieren,  oder  aber  ausser- 
halb derselben  entstanden,  oder  durch  künstlich  eingeleitete  chemische 
Processe  dargestellt  worden  sind. 

unter  den  Giften  der  erstgenannten  Gruppe  sind  neben  den  be- 
reits unter  den  caustisch  wirkenden  Substanzen  und  den  irrespirablen 
Gasen  aufgeführten  noch  Jod,  Schwefel,  Schwefelwasserstoff,  Schwefel- 
kalium, Schwefeluatrium,  Stickoxydul,  Phosphor,  Arsen,  Antimon,  Wis- 
muth,  Borsäure,  neutrale  Natrium-  und  I^aliumsalze,  salpetersaurer, 
essigsaurer  und  schwefelsaurer  Baryt,  Chlorbarium,  metallisches  Queck- 
silber und  verschiedene  Quecksilberverbindungen,  Kupferoxyd,  Kupfer- 
chlorid und  schwefelsaures  Kupferoxyd,  verschiedene  Bleipräparate, 
Kaliumchromat,  Kaliumbichromat  und  andere  zu  nennen.  Von  künst- 
lich hergestellten,  giftig  wirkenden  Kohlenstoffverbindungen  gehören 
das  Chloroform,  .das  Chloralhydrat,  der  Aether,  die  Alkohole,  das 
Jodoform,  der  Schwefelkohlenstoff,  die  Blausäure,  das  Cyankalium,  die 
Oxalsäure,  das  Nitroglycerin,  das  Amylnitrit,  das  Petroleum,  die  Car- 
bolsäure,  das  Nitrobenzol,  die  Pikrinsäure,  das  Anilin  zu  den  be- 
kanntesten. Unter  den  von  lebenden  Pflanzen  producirten  Giften  ver- 
ursachen das  Opium,  das  Morphium,  das  Chinin,  das  Colchicin,  das 
Atropin,  das  Hyoscyamin,  das  Veratrin,  das  Strychnin,  das  Curare, 
das  Solanin,  das  Nicotin,  das  Digitalin,  das  Santonin,  das  Aconitin, 
das  Muscarin  und  das  Ergotin  schon  in  verhältnissmässig  kleinen  Dosen 
schwere  Vergiftungen. 

Unter  den  Giften,  welche  aus  thierischen  Substanzen  entstehen, 
kann  man  zwei  Gruppen  unterscheiden,  nämlich  solche,  welche  schon  im 
lebenden  Körper  entstehen,  und  solche,  welche  erst  nach  dem  Tode  aus 
den  thierischen  Geweben  sich  entwickeln.  Unter  den  ersteren  sind  die 
von  Schlangen,  Kröten,  Salamandern,  Scorpionen,  spanischen  Fliegen 
und  manchen  mit  Stacheln  versehenen  Insecten  die  bekanntesten.  In 
neuerer  und  neuester  Zeit  hat  sich  die  Aufmerksamkeit  besonders  auch 
auf  das  Vorkommen  von  giftig  wirkenden  Substanzen  in  den  inneren 
Organen  von  Fischen  und  Mollusken  gerichtet  Unter  den  Fischen  sind 
es  namentlich  Muorfische,  welche  stets  oder  auch  nur  zu  Zeiten  giftig 
sind,  un<l  es  sind  solche  Erfahrungen  namentlich  an  Fischen  der  japa- 
nischen Gewässer  gemacht  worden.  Nach  Saotschknko  ist  bei  man- 
chen giftigen  Fischen  das  Gift  im  Secret  von  Hautdrüsen  an  der  Basis 
der  Kücken-  und  Schwanzflosse,  sowie  in  den  Eiern  enthalten.  Nach 
Ukmy,  Mmika  und  Takkhaki  ist  bei  den  zur  Familie  der  Gymnodonten 
gehörigen  giftigen  Fischen  (Tetrodou)  nur  die  Geschlechtsdrüse  giftig. 
Nach  MoHHO  kommt  im  Blutserum  von  Aalen  eine  Substanz  (Ichthytoxin) 
vor,  wiilchu,  den  gewöhnlichen  Versuchsthieren  in  den  Dünndarm  ein- 
geH)>rit/t,  giftig  wirkt  und  diu  'l'hiuro  tödten  kann.  Von  Vergiftung 
durch  Mollimkun  hüben  in  neuerer  Zeit  in  Wilhelmshafen  gemachte 
He»l>iu'.htung(Mi,  nach  denen  der  OenusH  von  Miesmuscheln  (Mytilus  edulis) 
schwere  lOrkrunkung  zuiu  'V\w\\  mit  tödtlichem  Ausgang  verursachen 
kann,  »llgiMnointw  IntereHHe  orroHt. 

Nach  M.  WoM-'K  iHt  oh  ImiI  den  Miosmuscheln  die  Leber,  welche  die 

f;ift.igo  Sulmtnn/  enthalt,  nach  Hciimihtmann,  Virciiow,  Salkowski  und 
tuiKOKit  ist  die  Wirkung  dorNolbeii  diM'jcnigen  des  Curare  ähnlich;  nach 
HitiKOKU  hiHHcn  NJch  aus  giftigen  Mit>HniU8choln  basische  Substanzen  dar- 
stellen, w(>lclie  den  IMonuiiiien,  d,  li.  den  durch  Fäulnissprocesse  geschaf- 
fenen buHiHchun  l'rodiicUMi  nahe  Htelion.  Wie  weit  bei  den  giftigen 
FiHchun  und  MolluHketi  normale,  wie  weit  krankhafte  Lebensprocesse  die 
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Ursache  der  Giftbildung  sind,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  entscheiden.  Da 
die  Miesmuscheln  nur  an  bestimmten  Orten  (Schmidtmann,  Wolff),  an 
denen  das  Wasser  unrein  ist,  giftig  sind,  und  da  sich  AehnlicUes  auch 
bei  Seestemen  nachweisen  lässt  (Wolff),  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
in  einem  Theil  der  Fälle ,  zunächst  also  bei  der  Miesmuschel  und 
den  Seestemen,  die  giftige  Wirkung  auf  Verunreinigungen  oder  auf 
krankhafte  Lebensprocesse  zurückzuführen  ist.  Möglich  ist  auch,  dass 
Bakterien,  welche  die  Miesmuscheln ,  die  in  stagniremlem  Kanalwasser 
leben,  enthalten  (Lustig),  die  Ursache  der  schädlichen  Wirkung  sind, 
b  anderen  Fällen  scheint  sie  mit  besonderen  Zuständen ,  wie  z.  B. 
mit  der  Erzeugung  von  Geschlechtsproducten ,  im  Zusammenhang  zu 
stehen. 

H&ufiger  noch  als  durch  frisch  getödtete  und  anscheinend  gesunde 
Thiere  kommen  Vergiftungen  durch  Blut,  Fleisch,  Eier  oder  irgend 
welche  Organe  von  Thieren  vor,  wenn  dieselben  nach  der  Tödtung  der 
Zersetzung  unterliegen,  oder  wenn  sie  von  nachweislich  kranken  Thieren 
stammen;  es  sind  die  als  Wi'urst-,  Fleisch-,  Fisch-  und  Käsevergiftung 
bekannten  Krankheiten  wohl  grösstentheils  hierher  zu  zählen.  Bei 
Fischen  kann  sich  ein  Gift  sowohl  beim  Einsalzen  als  auch  bei  stinken- 
itr  Fäulniss  derselben  entwickeln. 

Wie  später  noch  (vergl.  den  neunten  Abschnitt)  genauer  ausein- 
asdergesetzt  werden  wird,  entstehen  aus  Eiweisskörpern  unter  dem  Ein- 
Cuss  von  Bakterien  basische,  zum  Theil  giftige  Substanzen,  welche  als 
PtoDialne  oder  Kadaveralkaloldc  und  als  Toxine  bezeichnet  werden, 
und  es  ist  ein  Theil  dieser  Vergiftungen  wohl  zweifellos  so  zu  erklären, 
dass  das  Blut  oder  das  Gewebe  oder  auch  die  Milch  gesunder  Thiere 
Bach  deren  Tödtung  bakteritische  Zersetzungen  eingehen,  deren  Producte 
mm  Theil  für  den  menschlichen  Organismus  giftig  sind.  In  anderen  Fällen 
können  die  Thiere  bereits  an  einer  parasitären  Krankheit  gehtten  haben, 
die  auf  den  Menschen  übertragbar  ist.  Endlich  können  auch  Bakterien, 
vielleicht  auch  noch  andere  Organismen  in  das  zum  Genuss  bestimmte 
Gewebe  aus  der  Aussenwelt  gelangen,  sich  hier  nicht  nur  ansiedeln,  son- 
dern nach  dem  Genuss  desselben  im  Darmkanale  des  Menschen  weiter 
entwickelu  und  von  da  aus  eine  Vergiftung,  unter  Umständen  vielleicht 
auch  eine  parasitäre  Afiection  nach  sich  ziehen  (vergl.  §  7). 

Die  meisten  der  angeführten  Gifte  werden  gewöhnlich  vom  Darm- 
tractus  aufgenommen,  doch  können  sie  auch  von  Schleimhäuten,  die 
nicht  dem  Darmkanal  angehören,  oder  von  Wunden  aus  resorlürt  werden. 
Gelegentlich  erfolgt  die  Resorption  auch  von  der  Lunge  aus,  und  zwar 
nicht  nur  von  gasförmigen,  sondern  auch  flüssigen  oder  festen  Substan- 
len  (Staub),  welche  in  das  respirirende  Parenchym  gerathen  sind. 

In  welcher  Weise  alle  die  genannten  Gifte  auf  den  Organismus  ein- 
wirken, und  welche  materielle  Veränderungen  sie  setzen,  ist  nur  zum 
geringsten  Theile  bekannt,  und  über  die  Art  und  Weise,  wie  manche 
Gifte  das   Nervensystem  beeinflussen,   w^issen  wir   nichts  Genaues  zu 

3en.  Da  bei  vielen  äusserst  geringe  Mengen  zur  Hervorbringung 
werer  Functionsstörungen  genügen,  so  scheint  es,  dass  ihr  Contact 
mit  nervösen  Elementen  genügt,  um  in  letzteren  moleculare  Verände- 
rungen hervorzurufen. 

Kohlcnoxydgas,  ins  Blut  aufgenommen,  verbindet  sich  mit  dem  Flft- 

S lobin  der  Blutkörperchen  und  macht   dieselben   unfähig,   Sauerstotf 
unehmen.     Schwefelwasserstoff  wirkt  zersetzend   auf  das   aus   der 
Ader  gelassene  Blut  und  giebt  dem  Körperblute  eine  dunkle  Färbung; 


22  Allgemeine  Krankheitsätiologie. 

daneben  wirkt  derselbe  wahrscheinlich  auch  noch  direct  auf  das  Nenren- 
system. 

Nitrobenzol,  chlorsaures  Kali,  Pyrogallass&ure,  Schwefelsäure,  Amyl- 
nitrit,  Toluylendiamin,  Glycerin,  das  Gift  mancher  Schwämme  u.  h. 
heben  die  Lebensfunctionen  der  rothen  Blutkörperchen  auf  und  fahren 
auch  zu  einem  theilweisen  Zerfall  derselben. 

Manche  Stoffe,  wie  Alkohol,  Phosphor,  Arsenik,  Antimon,  Jod,  wirken, 
in  grösseren  Dosen  oder  längere  Zeit  hindurch  genossen,  verändernd  auf 
den  Stoffwechsel  und  können  auch  zu  anatomisch  erkennbaren  Gewebs- 
läsionen,  wie  z.  B.  zu  Verfettungen  (Phosphor,  Arsenik,  Kupfer,  Alkohol) 
oder  auch  zu  Gewebswucherungen  und  Entzandungen  (Phosphor,  Arsenik, 
Alkohol)  fahren,  wobei  die  epithelialen  Gewebsbestandtheile  abnehmen, 
der  Blutgefässbindegewebsapparat  dagegen  zunimmt.  Phosphor  und 
Arsenik  hat  bei  wachsenden  Individuen  eine  Verdichtung  des  spongiösen 
Knochengewebes  zur  Folge.  Manche  lymphadenoiden  LymphdrOsen- 
wucherungen  lassen  sich  durch  Arsenik  zum  Schwunde  bringen,  und 
durch  Jod  kann  eine  Abnahme  vergrösserter  Schilddrasen  herbeigefahrt 
werden. 

Das  von  dem  Käfer  Lytta  vesicatoria  stammende  Kantharidin  ver- 
ursacht örtlich  Gewebszerstörung  und  Entzündung.  Schlangengift,  das, 
in  die  Säfte  aufgenommen,  lähmend  auf  die  nervösen  Elemente  wirkt, 
kann  örtlich  heftige  Eutzandungen  und  Blutungen  verursachen. 

Literatur  über  Vergiftungen  mit  verschiedenen 
(Chemikalien. 

Bini,  Mhm,  Liebr«ieh,  UebertUAt  übtr  die  Arbtiten  deutteher  UtaraiaJkologen  mu  dt»  Jahren 

186S— 89,  Birtm  1890. 
Boehm,  Haanyn,  toh  Bosok,  Uandiueh  der  Iittosieatione»,  ■>.  Ziewt$>en't  Handh.  d.  ipee.  Patk. 

XV.  Bd. 
Hermaim,  Leiaiitek  der  »xperimenteUe»  Toxicologie,  Berlüi  1874. 
Hofmuin,  lAhrburh  der  geriekü.  Mediän,    Wien  1891. 
Lewin,  Iidurbiuh  der  Toxicologie,    Wien  1885. 
Limaa,  Catper'$  Ilandbuek  der  gerichü.  Mediein,  Berlin  1883. 
C    Lndwig,  ffedieinitche  Chemie.   Wien  1885 
Xftaehka,  Ilandbudi  der  geriehüidten  Mediein,  TUbingen  1881. 

Weitere   dietbeMgliehe  J^iteratHr  itt    m  zahlreichen  Arbeiten  im  Areh.  f.  experim.  Patho- 
logie enthalten, 

Literatur  über  Fleisch-  und  Wurstvergiftung. 

AlbrMtkt,  Flei$<Ai>ergifhing  im  Bezirk  Santhofen,    Woekentehr.  f.  nierheilk.  1878. 

B&r,  Heinehrtrgifiimi,  Prag.  med.    Work.  //. 

BolUnger,   (Jeher  Fleitckvrrgiflung,    Zur  Aetiologir  der  Infeetiontkrankheiten ,    Manchen   1881. 

Butter  und  Habflr,   nie  MiusrnrrkrnnkuHgen  in    Wurden  1877,  Arek.  d.  Reilk.  XIX. 

Fllniar.    ,Vo»»fMertran*iiiij  m  Chi-moit»    1879,     Vierteljakrttrkr.   f.  ger.  Med.  N.  F.  XXXIV 

1881. 
Haber,    Flrierkrrrgißung,  /).   Arch.  f.  klin.   M,-d.  XXr. 
XMktier,    Wuretvrrgifiung,  />.  med.    U'oeh.   1881 

Kvtimaut,   Vergiftung  mit  Hekirartenmagen.  P.  Arrk.  f.  Uin    Med.  IV  1868. 
■aller,    l»'«ir»t<xr{;iy>ui»<;,  /)<•««»«».  Ztitiekr.  J.  prakt.   Med    1875. 

Hanwarok,  rAi>i«*<).   l>.m*d.    Worhentrhr    IH8(t.  und   Wurtt.  Corrrephl. /.  Aente  1886. 
Biedamgrotakr,   Veher  Fteitrhrtrgiftung,    Vnrtr.  /   nientrate,  III.  Ser    i  H.   1880. 
SeUOMberger,    WurHrergiftung,   Arek.  f.  phjit.   Iffilk.   185i 
Wälder,  nie  Tgphmepidemie  in  Kloten,   Herl,  klin.    Woek.  1878. 
0    yff$$,  ebenen.  Bimer  t.  detundheiltitHtit'   1878 
Zaagger,    Vergiftung  dureh  K<tll>rlnteh,  ArA    f.    ThierkeUk.  S4.   BJ.   1871. 

Literatur  ilhor  Mi<>>«mHsohol  vergift  ung. 

Brieger.  «Woy.  Centralbl.    IV  188«  u.  I>.  med.    n\teh    I8S5  .V,  53. 

Lnitig,   /  mimu>rgani*mi  del  mtiHlu»  eJuli»,  Arfh.  p   le  S.'iente  Med.  XII  1.^83. 
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Tutkov,  HkTtan«,   Lahmexar,  Beholia  und  Wolff,    Fireh.  Areh.   104.  Bd. 
TiK^w,  Bert,  klm     Hoch.    1885  iV.  48. 
■  WoUE.    l'irch    Arch.    103.  ■     IIU.   Bd 

lJtt€T  Aomamc  mnd   Toxine  itt  der  Ah$diniU  üher  Bakteritn  naekxunhtn. 


Literatur  über  Fischgift  und  Schlangengift. 

Hli«rt01ii.   SmW  aziom  dtl  vtleno  deüa  vipera,  SperimentaU,  Firaat    1879. 

Ana,  K^frimunUUt  Stadien  übtr  ScIUangtngiß,  Ztit$chr.  f.  klin    Med.    VI  1883. 

Arutemoff,    Ueber  die  Satw  dtl  FUehgijtee,  Centralbl.  J.  Bakt.   X  1891. 

larliaiki.  Zar  Pathologie  der  Schlangenbittt,  ForUekr.  d.  Med.    VIII  1890. 

Uan  wnd  TftkeMki,  Zur  Loealitation  des   Tetrodongifie»,    Vireh.  Areh.    132.   Bd.   1890. 

Vn  Tenin  dans  U  tang  de»  murhüdee,  Arch-  iUü.  de  hiol.  XJI  1888  und  Areh.  J, 
e*f.  J'athol.  XXV  1888,  tmd  Ileeh,  mr  la  nature  du  venin  gui  u  trauet  dam  le  Mang  de 
rmigmUt,  Arch.  üaL  de  bioL  XII  1889. 

Oebtr  die    Wirkung  de»  Oi/let  der  Naja  tripudiam,    Vireh.   Areh.   122.   Bd. 
lnWM^Mko.  Atlai   des  poition*    venhieux ,    deerrijitioni    det    raragei   produite   par    eux    lur 

farganitme  humain  et  de$  contre-poiMont  ä  emploj/cr,  St.  Piter$bourg  1887. 
ichaidt,   Ctbt    die  Natur    dee  Fiei^tgifiet,    Verhandl.  d.  X.  int.  med.  Oongrtsee;  II,  Berti» 

1891. 
TalaatlB.  Einige  Beobachtungen  über    die    Wirkung  dee    Vipemgiftes,    Zeheehr.  f.   Biol.   1877. 
I        Wrt*  Kltchal  and    Edward    Ssiehart ,    lieeearche»    upon    Ihe  i  Veuomt    of  poieing  Serpente, 
^^^■Ur«dUn««Hi  1886,  ref.  Biol.  CentralU.    VII  1888  p    477. 

^^^^  §  7.     Die  bisher  aufgeführten  Schädlichkeiten  verursachen  nur  einen 

^uerbÜtaissmässig   geringen   Theil  jener   krankhaften    Processe,   welche 

^■l^  Menschen  auftreten,   und  es   zeigen   gerade    die   am   häutigsten 

^^^kommenden  und  am  häufigsten  zum   Tode  führenden   Krankheiten 

eine  ganze   Reihe   von    Eigenthümlicbkeiten ,    welche    sich    durch    die 

Wirkungsweise    der  erwähnten   Schädlichkeiten  nicht  erklären    lassen, 

welche   ferner  auch   durch   die  Herbeiziehung   von  anderen  kosmischen 

imd   telluri.schen   Einflüssen   gewöhnlicher  Art,   ebenso  auch  durch  den 

Einfluss  schlechter  Ernährung  und  Kleidung  und  Wohnung  nicht  erklärt 

werden  können. 

Die  in  Rede  stehenden  Krankheiten  werden  gewöhnlich  als  Infce- 
tlonstrnnkbeiteii  zusammengefasst  und  sind   in  erster  Linie  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  sie  durch  eine  specifische   Schädlichkeit 
hervorgerufeD  werden,  welche,  wenn  sie  einmal  an  einem  Orte  vorhanden 
"  t,   in   unbegrenztem   Maasse  sich    stets   von   neuem    re- 
roduciren  kann    und  jedesmal,  wenn  sie  zur  Einwirkung  auf  den 
enschlichen    Organismus  Jkommt,  stets  aach  wieder  dieselbe 
rankheitsfo  rm  hervorruft 

Durch  rasche   Verbreitung   der   Krankheit   von  Individuum  zu  In- 
li  "  können  über  einzelne  Dörfer  und  Städte,  ja  sogar  über  ganze 

A  haften  und  Welttheile    sich  erstreckende  Seuchen   entstehen, 

durch  welche  ein  mehr  oder  minder  grosser  Procentsatz  der  Bevöl- 
kerung in  krankhaften  Zustand  versetzt  und  zum  Theil  auch  dahin- 
gerafft wird. 

Schon  die  Aerzte  des  Alterthums  und  des  Mittelalters  haben  er- 
kaanL,  dass  diesen  Seuchen  besondere  Ursachen  zu  Grunde  liegen  müssen, 
und  es  fand  diese  Erkenntniss  darin  ihren  Ausdruck,  dass  man  zu  dem 
Zustandekommen  einer  Seuche  besondere  Zustande,  eine  Constitutio 
epidemica  oder  eine  Constitutio  pestilens  voraussetzte. 

An  Hypothesen,  diese  Erscheinung  zu  erklären,  hat  es  zu  keinen 
IfeiteD  gefehlt,  und  es  ist  mehrfach  auch  die  Ansicht  aufgetaucht,  dass 
CS  sich  dabei  um  den  Effect  von  Lebewesen  (Lancisi,  A.  Kircser,  Vai.- 
usNEiu,  Linm:,  Rraumur)  handle,  allein  erst  in  der  neuesten  Zeit  hat 
<lie  Lehre  von  der  parasitären  Natur  eine  festere  Gestaltung  angenom- 
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men,  uiid  wenn  auch  schon  vor  mehrereu  Decennien  von  Henle,  Lieber- 
meister und  Anderen  geltend  gemacht  wurde,  dass  nur  die  Annahme 
eines  C  o  n  t a g  i  u  m  a  n  i  m  a  t  u  m  die  Eigenthilnilichkeiten  der  Infections- 
krankheiten  zn  erklären  vennochte,  so  hat  diese  Anschauuns  doch  erst 
in  den  Forschungsergehnisseu  der  letzten  zwei  Jahriiehnte  eine  ge- 
sicherte Grundlage  erhalten. 

Die  Infectiouskrankheiten  können  nur  zu  einem  ganz  geringen  Theil 
überall  und  zu  jeder  Zeit  entstehen,  zum  grössten  Theil  ist  ihr  Auf- 
treten an  bestimmte  Orte  gebunden  oder  ist  nur  dann  mög- 
lich, wenn  das  schädliche  Agens  in  einen  Ort  durch  ein  krankes 
Individuum  oder  durch  einen  specifisch  verunreinigten  Gegenstand  ge- 
tragen oder  eingeschleppt  wird  und  hier  entweder  in  der  Aussen- 
welt  oder  in  den  Bewohnern  des  Ortes  einen  günstigen  Eutwickelungs- 
boden  findet. 

Kommt  der  specifische  Krankheitserreger  nur  an  bestimmten  Orten 
vor,  so  dass  nur  solche  Menschen  erkranken,  welche  sich  an  dem  be- 
treffenden Orte  seinen  Wirkungen  aussetzen,  so  wird  er  als  Miasma 
bezeichnet.  Uaudelt  es  sich  dagegen  um  ein  Gift,  welches  durch  Ueber- 
tragung  von  Mensch  zu  Mensch  sich  über  Häuser,  Dörfer,  Städte  und 
Länder  verbreitet,  so  wird  es  als  Contaglum  beüeichnet.  Entsteht 
eine  Infectionskraukheit  nur  dann,  wenn  der  specifische  Krankheitserreger 
durch  kranke  Menschen  oder  durch  Stoße,  welche  von  denselben  stam- 
men, an  einen  Ort  verbracht  wird,  sich  alsdann  in  dessen  Boden,  Wasser 
und  Häusern  weiter  entwickelt  und  von  da  aus  die  Krankheit  hervor- 
ruft, so  pflegt  man  sie  als  miasmatiscli  contagiöse  Krankheit  zu 
bezeichnen. 

Miasmatisch  sind  die  Malariakrankheiten,  die  croupöse  Pneumonie, 
der  Gelenkrheumatismus,  manche  bakteritische  Wundentzündungen,  die 
septische  Osteomyelitis,  die  ulceröse  Endocaniitis. 

Contagiös  sind :  Pocken,  Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Erj'sipel, 
Pyäraie,  Phlegmone,  exanthemattscher  Typhus,  Febris  recurrens,  Milz- 
brand, Hundswuth,  Tripper,  Keuchhusten,  Influenza,  manche  Schleim- 
hautkatarrhe, Tuberculose,  Syphilis,  Rotz,  Lepra,  Aktinomykose. 

Miasmatisch-contagiöse  Krankheiten  sind :  Cholera,  Typhus  abdo- 
minalis, Dysenterie,  Gelbfieber,  Pest. 

Die  Forschungen  der  letzten  Jahre  haben  für  eine  ganze  Reihe 
von  Infectionskrankheiten  den  sicheren  Beweis  erbracht,  dass  Spalt- 
pilze die  Ursache  derselben  sind,  und  es  ist  im  höchsten  Grade  wahr- 
scheinlich, dass  alle  der  Anwesenheit  von  kleinen  Lebewesen  im  Or- 
ganismus ihre  Entstehung  verdanken.  Sie  sind  also  parasitäre  Krank- 
heiten. 

Die  Krankheit  erregenden,  pathogencn  Parasiten  sind  Organismen, 
deren  Eigenschaften  je  nach  der  Form  der  Krankheit,  die  sie  erzeugen, 
verschieden  sind.  Ein  Theil  derselben  scheint  sich  nahezu  überall  ent- 
wickeln zu  können,  falls  die  günstigen  Ernährungsbedingungen  gegeben 
sind,  so  dass  wir  annehmen  müssen,  dass  ihre  Keime  fast  überall  ver- 
breitet sind  und  so  ein  ubi^iuitäres  Miasma  bilden.  Die  als  Ma- 
laria bezeichneten  Krankheitserreger  oder  deren  Keime  können  sich 
dagegen  nur  au  bestimmten  Orten  vermehren  (locales  Miasma),  und 
die  Spaltpilze  der  confagiösen  und  iniasmatisch-contagiösen  Krankheiten 
entwickeln  sich  nur  an  Orten ,  in  welche  sie  oder  ihre  Keime  einge- 
schleppt worden  sind. 

Manche  Krankheiten,  wie  z.  B.  die  Tuberculose  und   die  Syphilis, 
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Iiaben  durch  den  Verkehr  zwischen  den  Völkern  der  verschiedenen  Welt- 
theile  eine  solche  Ausbreitung  erlangt,  dass  die  betreflenden  Krankheits- 
erreger  nahezu  ubiquitär  geworden  sind,  so  dass  sie  in  dieser  Hinsicht 
den  pathogenen  Orgauisuien,  welche  sich  ausserhalb  des  Körpers  überall 
entviickeln,  nahe  stehen.     Andere  Krankheiten,  wie  z.  B.  die  Diphtherie, 
haben    in   civilisirten  Ländern  eine  sehr  grosse  Verbreitung  und  er- 
löschen  an   nienschenreichen  Orten,   d.  h.  in   grösseren  Städten  kaum 
mehr.      Andere  dagegen,   wie  z.  B.  Scharlach,   Masern,  Pocken,   treten 
selbst   in   grossen  Städten   gewöhnlich   nur  in   sehr  geringer  Zahl  von 
Fällen  auf  uml  erreichen  nur  zu  Zeiten  eine  seuchenartige  Verbreitung, 
und  in  kleineren  Ortschaften  treten  sie  nur  nach  Ablauf  grösserer  Zeit- 
rÄoine,  d.  h.  jeweileu  nur  dann  auf,  wenn  von  auswärts  die  betreflenden 
Organismen  eingeschleppt  werden.    Die  Cholera,  die  ihre  Entstehungs- 
herde  in  Indien  hat,   kommt  nur  zu  Zeiten   nach   Europa   und   pflegt 
sich  alsdann  nur  auf  eine  beschränkte  Zahl  von  Orten  auszubreiten. 

In  den  menschlichen  Körper  gelangen  die  pathogenen  Organis- 
Den  am  häufigsten  mit  der  Athniungsluft  oder  den  Getränken  und 
Speisen,  doch  können  auch  Wunden  der  äusseren  Haut,  sowie  verschie- 
dene der  Aussenwelt  zugängliche  Schleimhäute  den  Parasiten  den  Ein- 
tritt in  die  Gewebssäfte  gestatten,  und  einzelne  Organismen  scheinen 
auch  die  unverletzte  Epidermis  durchdringen  zu  können,  wobei  sie  wohl 
stets  die  nach  aussen  mündenden  epithelialen  Röhren  der  Haut  als 
Eintrittspforte  benützen.  In  welcher  Weise  jeweils  die  Infection  statt- 
findet, hängt  in  erster  Linie  von  den  Eigenschaften  des  betrettenden 
Spaltpilzes  ab.  Ansteckung  durch  die  Luft  ist,  falls  nicht  ganz  beson- 
dere Bedingungen  gegeben  sind ,  nur  von  solchen  Spaltpilzen  zu  er- 
warten, welche  das  Austrocknen  vertragen.  Verbreitung  einer  Spaltpilz- 
infection  durch  das  Trinkwasser  setzt  voraus,  dass  sieh  die  Spaltpilze 
in  demselben  erhalten  können ;  bei  ausgedehnter  Verbreitung  einer 
Seuche  auf  diesem  Wege  nmss,  falls  nicht  eine  beständige  Zufuhr  der 
Spaltpilze  zum  Trinkwasser  stattfindet,  angenommen  werden,  dass  sie 
sich  im  Wasser  auch  vermehren  können.  Findet  ein  Spaltpilz  nur 
innerhalb  des  menschlichen  Körpers  seine  Entwickelungsbedingungcn, 
und  l)esitzt  er  keine  Wachsthumsformen ,  welche  das  Austrocknen  ver- 
tragen, so  wird  er  auch  nur  von  Mensch  zu  Men.sch  übertragen ,  oder 
es  sind  wenigstens  nur  selten  die  Bedingungen  für  eine  indirecte  Ueber- 
tragung  gegeben.  Besitzt  er  dagegen  widerstandsfähige  Zellen,  so  ist 
auch  dann,  wenn  er  sich  in  der  Aussenwelt  nicht  vermehrt,  eine  Ueber- 
tngang  auf  die  Mitmenschen  in  sehr  verschiedener  Weise  möglich.  Be- 
dingung ist  nur,  dass  er  in  reichlicher  Menge  in  die  Aussenwelt  und 
damit  auch  in  die  Athniungsluft  und  in  die  Getränke  und  die  Nahrungs- 
mittel des  Menschen  gelangt. 

Für  die  Verbreitung  von  Infectionskrankheiten ,  deren  Spaltpilze 
ausserhalb  des  Körpers  sich  vermehren  können,  ist  natürlich  die  Be- 
Mrhaff^enheit  der  Aussenwelt,  in  die  sie  gerathen,  von  der  allergrössten 
Wichtigkeit,  indem  eine  Vermehrung  derselben  nur  dann  stattfinden 
kann ,  wenn  sie  das  zu  ihrer  Entwickclung  nöthige  Nährmaterial  und 
Wasser  vorfinden,  und  wenn  auch  die  Temperatur  innerhalb  der  zu  ihrem 
Wachsthum  nöfhigen  Grenzen  sich  hält.  Ob  sie  bei  eintretender  Ver- 
mehrung auch  noch  in  den  menschlichen  Körper  gelangen,  hängt  natür- 
lich von  den  verschiedenen  Zufälligkeiten  ab.  Endlich  ist  auch  erforder- 
lich, dass  sie  innerhalb  des  menschlichen  Körpers  an  eine  Stelle  gerathen, 
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von  der  aus  eine  Infection  erfolgen  kann,  und  dass  das  betreffende  In- 
dividuum nun  auch  für  die  Infection  empfänglich  ist 

Bleibt  die  durch  die  Bakterien  verursachte  Krankheit  fast  stets 
local,  wie  z.  B.  bei  Dysenterie,  Erysipel,  Cholera,  Gonorrhöe  etc.,  so 
bezeichnet  man  sie  häufig  als  locale  Infectionskrankheit,  doch 
ist  zu  bemerken,  dass  das  Localbleiben  sich  nur  auf  die  unmittelbar 
durch  die  Anwesenheit  der  Bakterien  bedingten  Gewebsveränderungen 
bezieht,  dass  daneben  aber  der  Gesammtorganismus  durch  Fieber,  durch 
Ernährungsstörungen,  Nervenreizungen  und  Lähmungen  etc.,  welche  zu 
«inem  Theil  auf  eine  Aufnahme  giftiger,  im  localen  Herd  entstandener 
:Sul>stanzen  zurückzufahren  sind,  in  leidenden  Zustand  versetzt  werden 
kann,  und  dass  femer  unter  Umständen  auch  Metastasen  sich  bilden 
können.  Treten  schon  von  Anbeginn  an  Allgemeinerscheinungen  auf, 
wie  z.  B.  bei  den  acuten  Exanthemen,  bei  Febris  recurrens,  Malaria, 
Typhus  abdominalis,  so  bezeichnet  man  sie  gerne  als  allgemeine 
liifectionskrankheiten.  Eine  Zwischenstellung  nehmen  jene  ein, 
welche,  wie  Tuberculose,  Pyämie,  Lepra  etc.,  zwar  wesentlich  als  Local- 
knmkheiteu  verlaufen,  aber  häufig  früher  oder  später  zur  Infection  der 
Ktirpersäfte  und  des  Blutes  und  damit  zur  Bildung  metastatischer  Herde 
fahriMi. 

Ein  prittcipieller  Unterschied  besteht  zwischen  diesen  drei  Grup- 
)HMi  nicht,  sondern  nur  ein  quantitativer,  und  es  ist  danach  auch  die 
Abgrenzung  derselben  eine  willkürliche.  Es  wäre  für  eine  vorurtheils- 
freio  Erforschung  dieser  Krankheiten  nützlicher,  diese  EintheUung  über- 
haupt nicht  aufzustellen. 

Die  Unterscheidung  zwischen  Miasmen  und  Contagien  hat  durch 
die  neueren  Untersuchungen  viel  an  Bedeutung  verloren,  insofern  als 
iiio  iwthogenen  Organismen,  welche  contagiöse  Infectionskrankheiten  her- 
vorrufen, wie  z.  B.  die  Bacillen  des  Milzbrandes  und  der  Tuberculose, 
die  Kokken  des  ErysiiH'ls  und  der  eiterigen  Entzündungen  etc.,  auf 
gtHMgiietem  Nährmaterial  auch  ausserhalb  des  Körpers  sich  vermehren 
und  dann  von  da  aus  den  Menschen  wieder  iuficiren  können.  Anderer- 
seits lässt  sieh  tlie  Malaria,  welche  eine  exquisit  miasmatische  Krank- 
heit ist,  durch  Impfung  (,Gkriiari>t)  von  Mensch  zu  Mensch  übertragen. 
Die  (.'lu»lera,  in  Indien  eine  miasmatische,  hier  eine  miasmatisch-con- 
tasjiöse  Krankheit,  lässt  sich  wahrscheinlich  auch  direct  von  Mensch 
zu  Mensch  Übertragini.  Der  Pilz,  welcher  Aktinomykose  verursacht, 
wachst  wohl  zweifellos  nicht  nur  innerhalb  des  menschlichen  Organis- 
mus, und  die  .VnsttH-kuug  der  Menschen  und  der  Thiere  dürfte  wohl 
hautiger  duri'h  Aufnahme  des  in  der  Aussenwelt  gewachsenen  Pilzes 
als  durch  t'ontagion  erfolgen.  Oh  es  einen  Mikroorvriinismus  giebt, 
welcher  von  einem  meitschlichen  KfirjH'r  aus  nur  dann  einen  zweiten 
Menschen  inticiivn  kann,  wenn  er  da/wi$<*hen  ausserhalb  des  mensch- 
lichen K<>r|>ers  bestintutte  Kntwickelungsstadien  durchlauft,  ist  noch 
lV;»»;Ueh,  Inuuerlüu  lH»stehen  /wischen  Miasmen  und  Contagien  auch 
heute  ««H'h  wesentliche  Untei'sohitHie,  indem  bei  Miasmen  eine  üeber- 
traKuuK  von  Mensch  ru  Mensch  unter  den  g»»wC^hnlichen  Verhältnissen 
nicht  v\>ikonu»l .  und  die  Mikn»organisnien  der  cvnttagiösen  Krank- 
heiten otl'enK'U'  ^ui»  >;i\»sse»  Iheil  ausserhalb  des  K^^rivr?  nur  selten 
Uediu^uu^en  tinde«,  die  ihnen  eine  Neriuehrunj;  iiv^sL-itten.  Besitzen  sie 
gloich«oiti)i  auch  Keine  iVNisteiiteii  Djuierfonneu.  welche  sich  unter  ver- 
M'hiiHleiien  Uediii»;««»;ei»  u»  der  Aussenwelt  laii»;^»  /eil  erhalten  können, 
so  ptle^iMi  die  von  ihnen  lier\v»ij;enileueu  Seuchen  nach  einii^'r  Zeit  zu 
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erlöschen  oder  werden  wenigstens  auf  einzelne  lileine  Herde,  von  denen 
aos  sie  gelegentlich  sich  wieder  ausbreiten,  beschränkt.    Bilden  die  be- 
treffenden SJikroorganismen  sehr  widerstandsfähige  Dauerformen,  so  ist 
ein  Erlöschen  der  Epidemie  nicht  zu  erwarten,  es  sei  denn,  dass  unter 
einer  Bevölkerung  keine  empfänglichen  Individuen  mehr  vorhanden  sind 
i(vergl.  Cap.  III  dieses   Abschnittes).     Ein   exquisites   Beispiel   für  die 
«rste  Form  der  Infectiouskraokheiten  ist  die  Cholera,  deren  Mikroorga- 
nismus   keine  hinlänglich   widerstandsfähigen   Dauerfonuen    l)ildet   und 
welche  danach   in   den   inficirten  Orten  nach  einiger  Zeit  zu  erlöschen 
pflegt.     Ein  Beispiel  einer  andauernden  unausrottbaren  Krankheit  bietet 
^L<lie   Tuberculose,   deren   Organismen   schwer   zerstörbare  Dauerformen 
^■bilden. 

■       Man  hat  vorgeschlagen,  an  Stelle  der  Begriffe  Miasmen  und  Con- 
"tagien  die  Bezeichnungen   ektogene  und  entogene  Mikroorga- 
nismen zu  setzen,  indem  man  von  der  Vorstellung  ausging,  dass  ein 
Theil  der  pathogenen  Organismen    in   der  Aussenwelt,  ein  anderer  nur 
im  Körper  des  Menschen  sich  vermehre.     Will  mau  damit  sagen,  dass 
eis   Theil    der  pathogenen    Organismen    ihre    Eiitwickelung  wesentlich 
ausserhalb  des  menschlichen  Organismus  vollzieht  und  nur  gelegentlich 
eine  Excursion  auf  den  Menschen  macht,  während  andere  meist  innerhalb 
^^^t menschlichen  Körpers  sich  vermehren  und  nur  selten  ihre  Entwicke- 
^^^■kbedingungen  ausserhalb  desselben  linden,  so  hat  diese  Bezeichnung 
^Hl^gute  Berechtigung,   bietet  jedoch   vor  der  alten  Benennung  keine 
Hireseotlichen  Vortheile. 

"         In  die  Reihe  der  Entwickelungs-   und  Vermehrungsorte 
pathogener  Mikroorganismen  tritt  nicht  selten  auch  der  Kör- 
per Tcrschiedener  Thiere,  namentlich  der  Hausthiere,  und  zwar 
bald  so,  dass  derselbe  in  annähernd  gleicher  Häutigkeit  als  Wirth  der 
Parasiten  dient  (Tuberculose,  Aktinomykose)  wie  der  Mensch,   bald  so, 
L^Mft  er  nur  ausnahmsweise  (Erysipelas),    bald  so,   dass  er  für  gewöhn- 
^HBdas  Object  der   Wirksamkeit  der  Spaltpilze  (Rotz- .   Maul-  und 
HKmenseuche,  Milzbrand,  Hundsvvuth)  bildet,  während  der  Mensch  nur 
Bsusnahmswcise  davon  befallen  wird. 

Die  bei  Thieren  häufiger  vorkommenden  bakteritischen  Infectionen 
pflegt  man  als  Zoonosen  zu  bezeichnen.  Sic  haben  für  den  Menschen 
insofern  eine  grosse  Bedeutung,  ais  vom  kranken  Thier  aus  eine  An- 
steckung des  Menschen  erfolgen  und  der  betreffende  Krankheitskeim 
Midi  dann  sich  erhalten  kann,  wenn  von  einem  Hausstande  kein  mensch- 
liches Mitglied  an  der  betreffenden  Krankheit  leidet. 

Der  Begriff  Infectionskrankheit  wird  meist  nur  auf  jene  Formen 
miasmatischer  und  contagiöser  Krankheiten  angewendet,  bei  denen  die 
Krankheit  nicht  lediglich  als  ein  örtliches  Leiden  verläuft,  oder  wenig- 
stens nicht  als  solches  verlaufen  muss,  sondern  ein  mehr  oder  minder 
schweres  Leiden  des  ganzen  Organismus  nach  sich  zieht.  Es  kommen 
isdessen  auch  noch  eine  Reihe  durch  pflanzliche  Organismen  herbei- 
geAbrter  localer  und  local  bleibender  Affectionen  vor  (Favus,  Herpes 
IfT^"""-.  Eczema  marginatum,  Impetigo  contagiosa,  Pityriasis  versicolor, 
»mykosen,  Ohrmykosen,  Soor),  welche  correcter  Weise  ebenfalls 
Infectionskrankheiten  gezählt  werden  sollten.  Ein  principieller 
Jntemchied  zwischen  beiden  besteht  nicht,  indem  es  sich  bei  beiden 
101  phjrtoparaattBre  Infectionen  handelt.  Immerhin  ist  die  Differenz, 
iflcne  in  der  Verbreitungsart  und  in  der  Verschiedenheit  der  Folgen 
,  den  Gesammtorganismus  liegt,  wichtig  genug,  um  hervorgehoben  zu 
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Verden,  und  es  erscheint  danach  zweckmässig,  sie  als  loeale  Infec- 
tlonskrankheiten  im  engeren  Sinne  den  anderen  gegenüberzustellen. 
Sie  sind  dadurch  charakterisirt ,  dass  sie  mit  äusserst  seltenen 
Ausnahmen  local  bleiben  und  den  gesammten  Organismus  nicht  oder 
nur  in  unbedeutendem  Maasse  in  Mitleidenschaft  ziehen ,  während  bei 
den  andern  Infectionskrankheiten  wenigstens  in  einzelnen  Stadien  des 
Krankheitsverlaufs  der  gesammte  Organismus  leidet  und  der  Process, 
auch  wenn  er  wesentlich  in  Localerkrankungen  besteht,  mehr  oder  minder 
häufig  auf  dem  Lymph-  und  Blutwege  auf  entferntere  Organe  Ober- 
tragen wird. 

Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  werden  die  meisten  parasitä- 
ren allgemeinen  Infectionskrankheiten  durch  Spaltpilze 
verursacht,  die  localen  Infectionskrankheiten  im  engeren 
Sinne  dagegen  durch  Hyphomyceten. 

Neben  den  phytoparasitären  giebt  es  noch  eine  kleinere  Zahl  von 
zooparasltSren  Erknuikangen  d.  h.  Affectionen,  welche  durch  thie- 
rische  Parasiten  hervorgerufen  werden,  die  entweder  in  den  von  aussen 
zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  wohnen  oder  aber  in  die  Tiefe  der 
Gewebe  eindringen  und  dann  zu  Zuständen  führen,  welche  als  In- 
vaslonskrankheiten  (Helles)  bezeichnet  werden. 

Ihre  Bedeutung  steht  hinter  der  der  phytoparasitären  Affectionen 
weit  zurück,  doch  kommen  thierische  Parasiten  (Trichina  spiralis, 
Echinococcus,  Ankylostoma  duodenale)  vor,  welche  unter  Umständen 
tödtliche  Krankheiten  verursachen.  Nach  neuestens  gemachten  Beobach- 
tungen gehört  auch  die  Malaria  zu  den  Invasionskrankheiten  und  wird 
durch  ein  zu  den  Protozoen  gehörendes  Lebewesen  verursacht. 

Der  Einfluss,  welchen  das  Klima,  die  Beschafienheit  des  Bodens,  der 
Grundwasserstand,  das  Trinkwasser,  die  Wohnung,  die  Luft  etc.  auf  die 
Gesundheit  dos  Menschen  ausüben,  ist,  abgesehen  von  den  in  §  3  —  §  6 
besprochenen  Einwirkungen,  wesentlich  von  der  Anwesenheit  krankheit- 
erregender  pflanzlicher  und  thierischcr  Parasiten  abhängig.  Trinkwasser 
kann  stark  verunreinigt  sein  und  doch  keine  Gefahr  für  die  Gesundheit 
bieten,  solange  es  keine  pathogenen  Organismen  enthält,  und  das  Sinken 
des  Grundwassers  (Pettenkofek  u.  Bdhi,  Sitzber.  der  Münckener  Akad. 
1864  U  und  Zeitschr.  f.  Biol.  V  und  VI  1869  und  1870 ;  Schütz,  Zeitsckr. 
f.  prakt.  Med.  1874)  wird  nur  dann  gefährlich,  wenn  es  Krankheitserreger 
beherbergt,  welche  aus  den  austrocknenden  Erdschichten  in  die  Athmungs- 
luft  des  Menschen  gelangen. 
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n.     Localkrankheiten    und    Alltremeinkrankhelten.     Sckädllclie 

Wirkung  ron  Organcrkrankuiiseii  auf  andere  Organe  und   den 

iUesammtorgaiiismus.    Fieber. 


§  8.  Kommt  irgend  eiue  Scbadlicbkeit  zur  Einwirkung  auf  den 
menschlichen  Körper,  so  entsteht  in  den  meisten  Fällen  zunächst  ein 
örtliches  Leiden  oder  eine  locale  Krankheit  oder  Or^ankrankheit, 
während  der  übrige  Thell  des  Organismus  au  den  pathologischen  Gewebs- 
Teranderungen  nicht  betlieiligt  ist.  Die  erste  Localisation  der  Krankheit 
kann  eine  sehr  verschiedene  sein  und  kann  sowohl  die  Lungen  oder 
den  Danntractus  und  die  Haut,  als  auch  tiefer  gelegene  Theile,  das 
Herz  oder  das  Gefässsystem  oder  das  Knochensystem  oder  die  Leber 
oder  das  centrale  oder  peripherische  Nervensystem  betreffen.  In  manchen 
Fällen  verläuft  das  Leiden  bis  zur  Wiederberstellung  oder  auch  bis 
zum  letalen  Ausgang  als  eine  örthche  Krankheit,  welche  andere  Gewebe 
and  Organe,  sowie  den  Gesammtorganismus  nur  wenig  oder  gar  nicht 
in  Mitleidenschaft  zieht.  In  anderen  Fällen  dagegen  macht  sich  früher 
oder  später  eine  Wirkung  auf  benachbarte  Gewebe  oder  auch  auf  andere 
entfernt  liegende  Organe ,  häufig  auch  auf  den  Gesammtorganismus 
geltend,  und  es  schhessen  sich  danach  au  locale  Organerkrankungen 
functionelle  St{frQns;en  und  pathologtsfhe  Veränderungen  in  ande- 
ren Oreranen  und  Allgemeinerkrankunieren  an.  Üiese  Erscheinung 
findet  zunächst  darin  seine  Erklärung,  dass  die  Integrität  und  damit  auch 
die  normale  Leistungsfähigkeit  vieler  Orgaue  von  der  normalen  Function 
anderer  Organe  abhängig  ist,  und  dass  auch  der  gesammte  Organismus 
«ur  Erhaltung  seines  normalen  Zustandes  der  regelrechten  I'unction 
seiner  einzelnen  Organe  bedarf,  und  auf  die  Dauer  viele  derselben  nicht 
Mtbehren  kann.  Im  Uebrigen  kann  auch  die  pathologische  Function 
alles  Organes  direct  einen  scbädlichcu  Eiiifluss  auf  andere  Organe  oder 
auf  andere  Theile  desselben  Organes  ausüben,  oder  es  kann  auch  ein 
krankhaft  verändertes  Gewebe  Producte  hefern,  welche  auf  andere  Ge- 
webe, z.  B.  das  Nervensystem,  schädlich  einwirken,  oder  auch  Aende- 
mngen  in  den  Stoffwechselvorgängen  herbeiführen. 

In  besonders  auffälliger  Weise  tritt  die  Abhängigkeit  der  Organe 
Ton  anderen  Organen  in  dem  Verhalten  zum  Blutgefi&sssystem  und  zum 
Bhite  hervor. 

Der   Circulation sapparat    und   das   in   ihm   enthaltene   Blut  haben 

IBexiehungen  zu  sämmtlichen  Geweben,  und  es  haben  danach  sowohl 
iTerminderung  und  Erkrankungen  des  Blutes,  als  auch 
[Veränderungen  der  Ge fasse  überaus  häufig  krankhafte  Zustände 
in  diesem  oder  jenem  Gewebe  oder  auch  im  ganzen  Organismus  zur 
^olge.  Ist  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  ilurch  Abnahme  der  Zahl 
4er  rothen  Blutkörperchen  (Oligocythämie)  oder  durch  eine  patho- 
loglBCfae  Beschaffenheit  dersellten  vermindert,  oder  ist  diis  Hämoglobin 
dnreb  Kohleno,xydgas  (§  G)  zum  Theil  unfähig  gemacht,  den  Sauerstoff 
l«r  Luft   aufzunehmen,  so  wird  den  Geweben  des  Körpers  nicht  mehr 
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Sauerstoff  in  norinalcr  Menge  zugetragen,  und  es  stellen  sich,  falls  die 
Menge  desselben  unter  einen  gewissen  Grand  sinkt,  Ernährungsstörungen 
ein,  als  deren  Folgen  häufig  Verfettungszustände ,  unter  Umständen 
sogar  der  Tod  durch  Lähmung  der  nervösen  Centren  eintreten. 

Werden  arterielle  Gelasse  durch  Thromben  oder  Emboli  (vergl. 
das  nächste  Gap.  und  den  dritten  AbschnJ  oder  durch  Wand  ver- 
dickungen, wie  sie  bei  der  Tils  A  rt  er ioskle rose  (vergl.  den  zwei- 
ten Abschn.  der  spec.  pathol.  Anatomie)  bezeichneten  Artericnerkrau- 
kung  auftreten ,  verengt  oder  verschlossen ,  so  stellen  sich  in  den 
betreffenden  Gefässgebieten  localer  Nabrungs-  und  Sauerstoffmangel, 
Local-Asphyxie,  und  weiterhin  Degen  erationsi»roccsse  ein, 
welche  überaus  häufig  mit  Untergang  der  specihschcn  Gewebsbestand- 
theile,  zuweilen  auch  der  bindegewebigen  Stützsubstanz  enden. 

Im  Hirn  und  Rückenmark  führen  diese  Gcfassvenuulcrungen  zu 
ischämischen  Erweichungsprocessen  (vergl.  den  vierten  Abschnitt),  welche 
häufig  genug  Lähnmngeu,  nicht  selten  auch  den  Tod  zur  Folge  haben. 
Im  Herzen  stellen  sich  diffuse  Verfettung  oder  locale  Erweichung  des 
Herzmuskels  ein,  denen  zufolge  die  Herzthätigkeit  gestört,  häufig  voll- 
kommen iiisufficient  wird.  In  den  Kieren  verfällt  das  seccrnirende  Ürüsen- 
parenchym,  mitunter  auch  ein  Theil  des  Bindegewebes  der  Nekrose  oder 
der  Atrophie,  und  der  Verlust  diesei'  Substanzen  führt  zu  localen  oder 
ausgebreiteten  Schrumpfungen ,  welche  je  nach  ihrer  Grosse  als  em- 
bolische und  als  arteriosklerotische  Atrophieen  bezeichnet  werden. 

Im  Magen  führt  Ischämie  der  Schleindiaut  zu  localen  Geschwürs- 
bildungen, in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  zu  atrophischen  Zuständen, 
kurz  es  kann  sich  kein  Gewebe  dem  Eintluss  einer  länger  dauernden 
Blutleere  entziehen,  und  es  spielen  danach  die  Verengerungen  und  Vcr- 
stopfuugeu  von  Arterien  durch  Gerinnung,  sowie  durch  Waudcrkrankungcn 
in  der  Pathologie  eine  überaus  wichtige  Rolle  und  sind  nicht  nur  die 
Ursache  anämischer  Nekrose  (vergl.  den  vierten  Abschn.)  und 
hämorrhagischer  In  farctbildungen  (vergl.  den  dritten  Abschn.), 
sondern  auch  zahlreicher  fortschreitender  Orgauatrophieen. 
Für  die  Genese  der  letzteren  hat  namentlich  die  Arteriosklerose  eine 
hervorragende  Bedeutung,  da  sie  im  höheren  Alter  ein  sehr  häufiges 
Leiden  bildet  und  in  den  verschiedensten  Organen  zu  Gewebsdegene- 
rationen  Veranlassung  gibt.  Als  Residuen  solcher  Entartungsprocessc 
enthalten  die  meisten  der  betroflenen  Organe  später  narbige  Herde,  in 
denen  das  specifische  Gewebe  geschwunden,  das  Bindegewehe  vermehrt  ist. 

Die  rege  Betheiligung  des Gefässapparatcs  an  allen  Entzündungs- 
pro cessen  (vergl.  den  sechsten  Abschnitt),  die  Störung  der  Cir- 
culation  durch  die  Alteration  der  Gefasswände,  die  Verlegungen 
und  die  Aenderungen  der  Gef ässbahnen,  welche  zufolge  der 
Verschliessung  alter  Gefässe  durch  wuchernde  Endo- 
thel zellen  oder  durch  Throm  ben,  sowie  zufolge  Bildung  neuer 
Gefässe  zu  Stande  komniCD,  lassen  es  hegreiflich  erscheinen,  dass 
auch  bei  allen  länger  dauernden  Entzündungen  die  specifischen,  auf 
eine  geregelte  Ernährung  angewiesenen  Gewehsbestandtheile  degeneriren 
und  dann  häufig  nur  unvollkommen  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden. 
Ganz  besonders  macht  sich  dies  bei  den  chnmischen  Entzündungen  der 
drüsigen  Organe  geltend,  bei  welchen  die  Wucherungen  der  Endothel- 
zellen  der  Blutgefässe  häufig  zu  Gefässverschluss  führt. 

Finden  aus  dem  Darm  röhr  profuse  wässerige  Entleerungen  statt, 
so   verarmt  der  Organismus  an  Wasser;   können  dem  Darmtractus  zu- 
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folge  Verengerungen  des  Oesophagus  oder  des  Pylorus  nicbt  mehr  hin- 
lAoglich  Speisen  zugeführt  werden,  oder  sind  der  Magen  und  der  Dann 
nicht  mehr  im  Stande,  die  ihnen  zugeführteu  Speisen  zu  verdauen  und 
in  die  Säfteniasse  des  Köri)ers  überzuführen,  so  verarmt  der  Körper  an 
Eiweiss  und  Fett.  Gelangen  resorptionsfahige  giftige  Substanzen  in 
den  Dannkanal,  oder  werden  solche  aus  den  eingeführten  Speisen  ge- 
bildet, so  sind  Vergiftungen  des  Nervensystem  es  die  Folge. 

Vennag  das  Herz  das  ihm  zugeflossene  Blut  nicht  mehr  iu  nor- 
maler Weise  auszutreiben,  so  entstehen  Stauungsveriinderungen  in  den 
rückwärts  gelegenen  Organen.  Ist  die  Respiration  behindert  oder 
unvollkommen,  so  erleidet  auch  die  Zusammensetzung  des  Blutes  Ver- 
änderungen. Flüssigkeitsansamnilung  im  Thoraxraum  hat  Compression, 
Behinderung  der  Exspiration  bei  offerier  Inspiration  hat  Blähung  und 
weiterhin  Atrophie  der  Lunge  zur  Folge.  Ist  ein  Theil  der  Lunge 
durch  chronische  Entzündungsproccsse  verödet,  so  wirkt  die  iuspira- 
torische  Erweiterung  des  Thorax  nur  noch  auf  die  functionirenden 
Lnngentheile,  die  dadurch  stärker  geblüht  und  schliesslich  zufolge  der 
abnormen  Dehnung  atrophisch  werden. 

Durch  Vergrösserung  der  Leber  werden  die  Nachbarorgane  ver- 
drängt; Erkrankungen  des  Leherparenchyms  und  der  Gallengäuge  haben 
hiafig  Störungen  der  Gallensecretion  und  der  Blutcirculation  in  der 
Leber  und  damit  Uel)ertritt  von  Galle  in  das  Blut,  Icterus  und  Stau- 
ungen im  Gebiete  der  Pfortader  mit  Ascites  zur  Folge. 

Behinderung  des  Abflusses  des  Urins  aus  den  Ureteren  erschwert 
die  Secretionen  der  Nieren  und  führt  zu  Atrophie  derselben.  Reichliche 
Eiweissabscheidungen  im  Urin  führen  zu  Eiweissverarmuug  des  Körpers; 
mangelhafte  Entfernung  der  Schlacken  des  Stoflwcchsels  durch  die 
Nieren  hat  Verunreinigung  des  Blutes  und  der  Gewebssäfte  und  diese 
selbst  häufig  wieder  Vergiftungen  des  Centralnervensystemes  (Urämie) 
rar  Folge.  Verlust  grösserer  Mengen  v(m  Nierenparenchym  führt  zu 
Druckerhöhung  im  Aortensystem,  zu  Steigerung  der  Herzthätigkeit  und 
zu  Herzhypertrophie. 

Steigerung  der  Circulsitionshindernisse  in  der  Lunge 
durch  Lungenerkrankungen  hat  häufig  Dilatation  und  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens  zur  Folge.  Hindernisse  der  Blutentleerung 
am  Aortenostium  führen  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Stenose 
und  Insufficienz  der  Mitralis  haben  eine  Rückstauung  des  Blutes  nach 
dem  rechten  Herzen  zur  Folge,  welche  durch  Hypertrophie  des  letzteren 
ausgeglichen  wird  oder  sich  rückwärts  bis  in  das  venöse  System  des 
grossen  Kreislaufs  geltend  macht. 

Eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  hat  Verkrümmung  der  Wirbel- 
säule, Steifheit  und  Unbrauchbarkeit  eines  Gelenkes  haben  Inactivitäts- 
atrophie  der  zugehörigen  Muskeln  zur  Folge. 

Erkrankungen  des  Nervensystemes  können  Fuoctions- 
stöningen  und  anatomische  Veränderungen  in  jedem  der  Körperorgane, 
in  Drüsen,  Muskeln,  Haut,  Knochen,  Lunge,  Herz,  Darm  etc.  nach  sich 
ziehen,  welche  theils  auf  Steigerung,  theils  auf  Herabsetzung  und  Auf- 
hebung der  Nervenerreguugen,  theils  auf  Circulalionsstörungen,  vielleicht 
auch  auf  eine  Aufliebung  des  trophischen  Einflusses  der  Nerven  auf  die 
mit  ihnen  in  Beziehung  stehenden  Gewebe  zurückzuführen  sind.  Ver- 
lust der  grossen  Ganglienzellen  der  vorderen  Hörner  des  Rückenmarkes 
führt  zum  Schwund  der  zugehörigen  peripheren  Nerven  und  Muskeln. 
Gel&biote  Extremitäten  werden   atrophisch.    Erkrankungen  im  Gebiete 


32 


Allgemeine  Krankbcitsätiologie. 


des  Uespirationsceutrunis  und  der  Gefäsacentren  führen  zu  Störungen  der 
Kespiration  und  der  Circulation.  Nacli  Verletzungen  (»estimmter  Theile 
der  MeduUa  oblungata,  nach  Erscliütteruiigen  des  Geliirnes  und  Rücken- 
markes, bei  Anwesenlieit  von  Geschwülsten  im  Gehini,  nach  [psychischen 
Affectioncn  kommen  Acuderungen  des  Stoffwechsels  vor,  welche  in  der 
Secretion  eines  zuckerhaltigen  Urines  (Diabetes  mellitus)  ihren  Ausdruck 
finden.  Reizungen  iieripherischer  Nerven  können  auf  retlectoriscbem 
Wege  an  anderen  Stellen  des  Körpers  abnorme  Empfindungen  und  Be- 
wegungen, sowie  Circulationsstörungen  verursachen.  Lähmung  der  beiden 
Vagi  oder  der  von  ilinen  abgehenden,  als  Nervi  recurrentes  bezeichneten 
Aeste  durch  entzündliche  Veräiiderungen  oder  durch  Druck  von  Seiten 
benachbarter  Lymphdrüsen  etc.  kann  Lungenentzündung  zur  Folge  haben, 
indem  die  damit  verbundene  Lähmung  der  Kehlkopi'rauskeln  Fremd- 
körpern den  Eintritt  in  die  Lunge  bei  der  Inspiration  gestattet.  Krank- 
hafte Zustände  in  Nerven  der  Haut  können  zu  entzündlichen  Blasen- 
eruptionen (Herpes  Zoster)  oder  auch  zu  Ulcerationen  an  der  Haut 
führen. 

Wird  bei  einem  Individuum  sänuntliches  S  c  h  i  1  d  d  r  ü  s  e  n  g  e  w  e  b  e 
durch  Operation  entfernt,  so  stellen  sich  eigenartige  Ernälirungsstörungen 
ein,  welche  durch  eine  mit  Anämie  verbundene  Kachexie,  durch  blasse 
Schwellungen  der  Haut,  namentlich  im  Gesichte,  und  durch  eine  Abnahme 
der  geistigen  Fähigkeiten,  sowie  durch  eine  Verringerung  der  Leistungs- 
fähigkeit der  Muskeln  gekennzeichnet  sind  und  schliesslich  zum  Tode 
führen  können.  Kol'her  hat  diese  nach  Kropfoperation  eintretenden 
Erscheinungen  als  K  a  c  h  e  .\  i  a  s  t  r  u  m  i  p  r  i  v  a ,  Reverihn  als  M  y  x  o  e  - 
dönie  par  exstirpatiou  de  la  thyroide  bezeichnet 

Geht  die  Nebenniere  durch  tuberculöse  Erkrankungen  oder  andere 
pathologische  Vorgange  zu  Grunde,  so  stellen  sich  eigenartige,  unter 
dem  Namen  des  Morbus  Addisonii  zusammengefasste  Krankheits- 
erscheinungen ein,  welche  durch  Anämie,  Gastrointestinalerscheinungen, 
Muskelschwäche  und  Pignienlirungen  der  Haut  charakterisirt  sind  und 
schliesslich  unter  zunehmender  Schwäche  zum  Tode  führen. 

Als  eine  Folgeerscheinung  krankhafter  Vorgänge  in  bestimmten 
Organen  des  Körpers  ist  auch  jene  Krankheitserscheinung  anzusehen, 
welche  man  als  Diabetes  mellitus  bezeichnet  und  welche  durch 
eine  Abscheidung  von  Zucker  im  Urin,  meist  auch  zugleich  durch  eine 
Vermehrung  der  atigeschiedenen  Urinmenge  charakterisirt  ist.  Ana- 
tomische Befunde  an  Kranken  haben  ergeben,  dass  die  Erscheinung  der 
Melliturie  nachwcisslich  al.«  Folgezustand  krankhafter  Processe  im  Ceu- 
tralnervensystem  (Verletzungen,  Geschwülste,  Erweichungen,  Parasiten, 
Epilepsie,  Geisteskranklieiten,  heftige  psychische  Aifectc)  und  im  Pan- 
kreas (Atrophie,  Entzündung,  Geschwülste,  Concreraentc)  auftreten,  und 
es  haben  Experimente  an  Thieren  auch  ergeben,  dass  man  Melliturie 
auch  künstlich  durch  Verletzung  des  unteren  Theiles  der  Rautengrube 
(Gl.  Bernard's  Zuckerstich),  durch  Durchschneidung  der  vasomotorischen 
Bahnen  von  dem  Centrura  bis  zur  Leber  hin,  durch  Exstirpation  des 
Pankreas  (v.  Merino  und  Minkowski),  sowie  auch  durch  verschiedene 
Vergiftungen,  wie  z.  B.  mit  Curare,  Amylnitrit  und  Phloridzin  {v.  Meking) 
hervorrufen  kann.  Nach  v.  Merino  beruht  das  Wesen  der  Erscheinung 
darin,  dass  der  in  den  Organismus  eingeführte  oder  auf  normale  Weise 
im  Organismus  aus  Eiweiss  enstandene  Zucker  nicht  in  normaler  Weise 
gehraucht,  d.  h.  als  Glycogeu  oder  als  Fett  aufgespeichert  oder  ver- 
brannt wird. 
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Die  Wirkungsweise  erkrankter  Organe  auf  andere  Gewebe  und  auf 
den  Gesammtorganismus  ist  eine  sehr  mannigfaltige.  In  manchen  Fällen 
liegen  die  Beziehungen  zwischen  den  primären  Organveränderungen  und 
den  secundären  krankhaften  Erscheinungen  vollkommen  klar,  in  anderen 
Fällen  entzieht  sich  der  Zusammenhang  der  krankhaften  Erscheinungen 
noch  einer  sicheren  Beurtheilung. 

Ueber  die  Abhängigkeit  der  Krankheitserscheinungen  bei  Morbus 
Addisonii  von  Nebc-nnierenveränderung  existirt,  eine  ausserordentlich 
p-osse  Literatur,  die  theils  klinische  Erfahrungen,  theils  experimentelle 
Untersuchungen  verwerthen.  Gleichwohl  ist  zur  Zeit  eine  sichere  Benr- 
theilung  der  Besiehungen  der  Nebennieren  zum  übrigen  Organismus  und 
damit  auch  en  den  Erscheinungen  des  Morbus  Addisonii  nicht  möglich. 
Aus  den  neuesten  diesbezüglichen  Arbeiten  ist  nur  zu  entnehmen,  dass  die 
Erscheinungen  des  Morbus  Addisonii  in  der  That  als  Folgezustände  von 
Xi'bennierenentartungen  und  nicht  von  Entartungen  des  sym- 
{•atitischen  Nervensystems,  speciell  des  Ganglion  semilunare  abhängig  sind, 
und  dass  man  in  den  Nebennieren  nicht  ein  nervöses  Organ ,  sondern 
•ber  eine  Drüse  zu  sehen  hat,  deren  Producte  für  das  Leben  des  Organis- 
aoa,  vielleicht  insbesondere  für  das  centrale  Nervensystem  (Tizzosi, 
Alelaxdeb)  von  Einfluss  sind. 

Die  Abhängigkeit  der  Himfunction  und  der  Gesammtemährung  von 
dirSchilddrüsenfunction  kann  heute  als  sichergestellt  angesehen  wer- 
indem  sowohl  Experimente  an  Thieren  al.s  auch  behufs  Operation  ent- 
lllteter  Schilddrüsen  beim  Menschen  ausgeführte  totale  Entfernungen  der 
ScJiilddrflse  ergeben  haben,  dass  der  Verlust  der  Schilddrüse  anämische  und 
kachektische  Zustande  und  Abnahme  der  Leistungsfähigkeit  des  Gehirns, 
liei  jagendlichen  Individuen  auch  Wachsthumsstörungen    nach  sich  zieht. 
Hunde  pflegen  an  der  Operation  zu   Grunde  zu  gehen.    Femer  ist  darauf 
hinzuweisen,  dass  da,  wo  endemischer  Kretinismus  vorkommt,  auch  ende- 
mischer Kropf  vorhanden  ist  und  dass  Kretinen  auch  an  Kropf  zu  leiden 
pflegen,   d.  h.  eine  entartete  Schilddrüse    haben.     Von  grossem  Interesse 
iit,   dass   nach  Entfernung   der  Schilddrüse  bei  Kaninchen  mit  Grössen- 
zmialune    verbundene    gewebliche    Voränderungen    in    dem    histologischen 
Bau    der  H_\-pophyse  des  Gehirns  (RofiowirscH,  STrEDA)  eintreten. 

Sehr  wahi-scheinlich  hängt  auch  das  Myxödem    mit  abnormen  Zu- 

•tiadeo  der  Schilddrüse  zusammen,  indem  mehrfach  bei  solchen  Patienten 

MM  Verkleinerung  der  Sehilddnlse   const.atirt  wurde.     Als  Myxtidem  be- 

aÖeiiBet  man  einen  pathologischen  Zustand ,  der  in  mancher  Hinsicht  an 

die  darcb   vollständige   Exstirpation    der    Schilddrüse   gesetzte   Kachexie 

rt  und  vor  allem  durch  eine  eigenthümliche  blasse,  elastische,  unter 

Fingerdmck  nicht  verschwindende  Schwellung  der  Geaichtshaut,  zu 

sich  ähnliche  blasse   Hniitschwellungen    in  den  übrigen   Ki'irpert heilen 

fveeUeo,  charakterisirt  ist.    Des  Weiteren   besteht  eine  Verminderung  der 

istdlectnellen   Thätigkeit.    eine  Verlangsamnng    des  Denk-    und    Willeii!»- 

vsmfigens,   eine   Stumpfheit   des    Gefühlssinns    und    eine    Verlangsamung 

der  Mnskelactionen.     Weiterhin  tretern   allgemeine    grosse  Schwäche,    oft 

aach  Symptome  tbataächlicher  Geistesstörung  ein,  und  ea  erfolgt  der  Tod 

■Bier  oomatösen  und  urämischen  Erscheinungen. 

Di«  Literatur  über  Diabetes  mellitus  ist  ausserordentlir.h  gross, 
■ad  ea  haben  namentlich  auch  die  letzten  Jahre  eine  grosse  Anzahl  von 
AriMUeo.  welche    auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen  das  Wesen 
^^-  desProoesses  zu  erklären  suchen,  gebracht.    Von  besonderem  Interesse  *iiid 
^B  die  experimentellen  Arbeiten  von  v.  Merino  und  Minkuwsiu  über  toxischen 
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nnd  pankreatiachen  Diabetes,   deren  Kesoltate    dnrch  andere  Experimen- 
tatoren, namentlich  durch  L£finb,  bestätigt  worden  sind. 

Das  Auftreten  von  Diabetes  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas 
spricht  dafür,  dass  dem  Pankreas  eine  besondere  Function  zukommt,  die 
für  den  normalen  Verbrauch  des  Zuckers  im  Organismus  von  maass- 
gebender  Bedeutung  ist.  L£pine  ist  der  Ansicht,  dass  im  Blute  ein 
glycolytisches  Ferment  vorhanden  ist,  welches  vom  Pankreas  geliefert 
wird  und  aus  demselben  ins  Blut  übertritt,  nnd  dass  bei  Diabeteskranken 
und  bei  Hunden  mit  exstirpirtem  Pankreas  in  einer  Verminderung  dieses 
Fermentes  die  Ursache  der  Melliturie  zu  suchen  sei.  KtooN  sucht  da- 
gegen die  Ursache  des  pankreatischen  Diabetes  in  einer  Steigerung  der 
Zuckerbildung,  welche  durch  die  Anwesenheit  einer  im  Pankreas  nor- 
maler Weise  zerstörten  Schädlichkeit  verursacht  sein  soll,  eine  Hypo- 
these, die  indessen  den  Untersuchungen  von  v.  Mebin»,  nach  welchen  bei 
Diabetes  mellitus  nicht  mehr  Zucker  als  in  der  Norm  gebildet  wird,  wider- 
spricht. Abthaud  und  Butte  nehmen  an,  dass  die  Exstirpation  des 
Pankreas  Girculationsstömngen  in  der  Leber  verursache,  suchen  also  den 
pankreatischen  Diabetes  in  derselben  Weise  zu  erklären  wie  den  Nerven- 
diabetes, bei  welchem  man  die  Ursache  der  Melliturie  auf  Circnlations- 
störungen,  die  mit  Hjrperämie  der  Leber  verbunden  sind,  zurückzuführen 
gesucht  hat. 

Die  trophoneurotischen  Gewebserkrankungen  sind  im 
Haupttexte  nur  nebenher  erwähnt  und  ihr  Vorkommen  nur  als  möglich 
hingestellt  worden.  Es  geschah  dies  aus  dem  Grunde,  weil  die  trophischen 
Beziehungen  des  Nervensystems  zu  den  einzelnen  Geweben  noch  durchaus 
unklar  sind  und  die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Abhängigkeit  der 
Gewebe  vom  Nervensystem  sehr  auseinandergehen.  Manche  Autoren 
schreiben  dem  trophischen  Einfluss  des  Nervensystems  eine  sehr  weit- 
gehende Einwirkung  auf  den  jeweiligen  Zustand  der  Gewebe  zu  und 
suchen  die  die  Verbindung  mit  den  Centren  herstellenden  Nerven  theüs  in 
den  motorischen,  secretorischen,  sensiblen,  sensorischen  und  reflectorischen 
Nerven,  theüs  in  besonderen  trophischen  Nerven.  So  werden  z.  B.  Muskel- 
schwund, Drüsenschwund ,  Knochen-  und  Gelenkatrophieen ,  verschieden© 
krankhafte,  durch  Verdünnung,  Epithelabschülferung,  Haarverluste,  Ent- 
zündungen etc.,  charakterisirte  Affectionen  der  Haut,  einseitige  Gewebs- 
atrophieen,  besondere  Formen  von  Herzdegeneration,  sodann  auch  hyper- 
trophische Wucherungen  der  Muskeln,  der  Drüsen,  der  Haut  oder  der 
Knochen  und  Anderes  auf  NervenafFectionen  zurückgeführt. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln ,  dass  im  Anschluss  an  lunervationsstö- 
rungen  sehr  häufig  sowohl  degenerative  als  auch  hypertrophische  Gewebs- 
veränderungen und  Entzündungen  sich  einstellen,  allein  es  handelt  sich 
dabei  meist  nachweislich  nicht  um  die  directe  Folge  einer  Aufhebung 
oder  einer  Aenderung  eines  Nerveneinfiusses  auf  die  Gewebe,  sondern 
vielmehr  um  die  Folgen  von  Steigerung  oder  Abnahme  der  Thätigkeit  der 
Gewebe,  oder  von  Verletzungen  oder  Entzündungen  und  Circulations- 
störuDgen,  welche  sich  im  Anschluss  an  die  Inncrvationsstörungen ,  z.  B. 
im  Anschluss  an  die  Aufhebung  der  Sensibilität  der  betreflfenden  Ge- 
webe, eingestellt  haben. 

Ein  trophischer  Einfluss  des  Nervensystems  auf  bestimmte  Organ© 
lässt  sich  wohl  noch  am  ehesten  aus  der  Thatsacho  orschliessen ,  dass 
die  Ausbildung  des  Körpers  in  mancherlei  Hinsicht  von  der  normalen 
Entwickelung   der   Geschlechtsdrüsen    abhängig   ist,    ein  Zusammenhang, 
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der  am  ehesten  durch  das  Nervensystem  vermittelt  wird, 
kalten  §  61  und  §  39. 
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Weitere  dieebeaSglieht  Literatur  enthalten  §  31   «.  §  39 

5}  9.  Unter  den  krankhaften  Erscheinungen,  welche  darauf  hin- 
weisen ,  dass  im  Verlauf  einer  Krankheit  der  ganze  Organismus  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  ist.  nimmt  jener  eigenartige  Symptomencomplex 
die  wichtigste  Stelle  ein.  welcher  als  Fieber  bezeichnet  wird  und  in 
erster  Linie  durch  die  K  r  h  i»  h  u  n  g  d  e  r  E  i  g  e  n  w  ä  r  m  e  charakterisirt  ist. 

Wie  die  Heobachtung  des  gesunden  Menschen  lehrt,  erhält  sich 
dessen  Körpertemperatur  trotz  des  Wechsels  der  TemiH'ratur  in  der 
l'uigebung  und  trotz  aller  anderweitigen  .\enderungen  der  Aussenbe- 
dingungen  (.Jrnr.KssKS"»  auf  einer  mittlem»  Höhe  von  3T,i»— 37,4»  C. 
IMe  absoluten  ik'hwankungin»  zwischen  Abend  und  Morgen  betrosien  !• 
bis  !,.">''  0.  wobei  das  Maximum  auf  den  .\bend  fallt, 

Pie  Krhöhuug  der  KigeuwÄrme  über  die  TeuiiH^atur  der  Umgebung 
wird  dadurch  erzielt,  dass  durch  die  im  Orgaiüsmu-«.  namentlich  in 
Muskeln  und  l^rüsen  sich  voll/iehendon  chemischeu  Imset/uniren  Wärme 
prxHiucirt  wini.  und  zwar  etwa  so  viel,  dass  der  Kv>r|vr  in  einer  halben 
Stunde  um  einen  i5rad  erwärmt  wUnie.  dieser  WarmepivductioM  steht 
eine  Wärmeabgabe  gegmiüKT,  welche  west>ntUch  durch  die  ILiät  die 
Lunge  und  die  Auswurfsstotle  erfolgt.    Sowohl  die  WanuepiWaäion    al< 
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auch  die  Wärmeabgabe  stehen  unter  dem  Einfluss  des  Nervensystemes, 
und  die  von  letzterem  ausgehende  Regulirung  beider  Vorgänge  ermög- 
licht die  Erhaltung  einer  constanteu  Temperatur. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  niedrig  tcmperirten  Medien  wird  die 
Wärmeproduction  (wesentlich  durch  Verniittelung  der  Muskeln)  gestei- 
gert, die  Wärmeabgabe  durch  Contraction  der  Uautgefässe  und  durch 
Hemmung  der  Schweisssecretion  vermindert. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  einem  warmen  Medium  wird  durch  Er- 
höhung der  Zahl  der  Respirationen,  durch  Erweiterung  der  Hautarterien 
und  durch  Secretion  von  Schweiss  die  Wärmeabgabe  gesteigert. 


Fi({    1.      Temperftlurcurve  einer  Fel>ri:i    conttQUA  rtimitteus  mit  Ung- 
Mm  tniteigender  and  «llmlihlich  abfaUendcr  Tcroperktor  (T/pbus  abdomioilia^. 

Bei  jenen  Zuständen,  welche  wir  als  Fieber  bezeichnen,  ist  die  Re- 
gulation der  Wärmeproductioii  und  der  Wärmeabgabe  gestört,  und  zwar 
zu  Gunsten  der  Wärmeproduction ,  so  dass  die  Temperatur  des 
Körpers  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Norm  erhebt 
(Fig.  1 — 3).  Temperatursteigerungen  (im  Rectum  gemessen)  bis  zu 
38°  C  werden  als  hochnormal,  solche  von  38-38,5  als  leicht 
febril,  solche  von  38,5 — 39,5  als  massig  febril,  solche  von  39,5 — 
40,5  als  ausgesprochen  febril,  solche  über  40,5  (abends)  als 
hochfebril,  solche  über  41  als  hyperpyretisch  bezeichnet. 
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Fig.  2.  Tenipcrftlurcurve  einer  Febril  continu*  mit  risch  »natcigeiider 
und  ruch  abfallender  Temperatur  (Pneumonie). 

Fig.  S.  Temperaturcarve  einer  Febris  intermitteui  tertiftD*  (M*- 
larta). 

Man  kann  beim  Fieber  vier  Perloden  unterscheiden.  Die  erste, 
welche  als  jpyrogenctlsch  oder  als  Initial-Stadium  oder  als  Stadium 
Increinentl  bezeichnet  wird,  entspricht  jener  Zeit,  in  welcher  die  zuvor 
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normale  Temperatur  den  fOr  die  betreffende  Krankheit  auf  ihrer  Höhe 
charakteristischen  Durchschnittsgrad  erreicht.  Sie  ist  bald  nur  kurz 
(Fig.  2),  eine  halbe  Stunde  bis  2  Stunden  lang  und  dann  meist  mit 
Schüttelfrost  verbunden,  bald  länger  (Fig.  1),  ein  bis  mehrere  Tage 
lang  und  verläuft  dann  meist  ohne  Schüttelfrost,  wohl  aber  kann  Frösteln 
wiederholt  vorkommen. 

In  der  zweiten,  als  Fastlgiam  bezeichneten  Periode,  deren  Dauer 
je  nach  der  Krankheit  sehr  verschieden  ist  und  zwischen  wenigen  Stun- 
den und  mehreren  Wochen  schwankt,  erreicht  die  Temperatur  einen 
oder  mehrere  Acme-artige  Gipfelpunkte,  zwischen  denen  mehr 
oder  minder  erhebliche  Remissionen  auftreten. 

Im  Stadium  der  Eatfieberang  oder  der  Deferreseenz,  auch  Sta- 
dlam  decrementl  genannt,  kehrt  die  Körpertemperatur  wieder  zui: 
Norm  zurück.  Eifolgt  diese  Rückkehr  durch  einen  rapiden  Ab&ll  der 
Temperatur  (Fig.  2),  so  wird  dies  als  Krbis,  erfolgt  sie  langsam  (Fig.  1), 
als  Lyste  bezeichnet.  Erstere  ist  meist  mit  profuser  Schweissbildung 
verbunden,  und  es  sinkt  die  Temperatur  in  wenigen  Stunden  oder  längstens 
in  1 — 1 V«  Tagen  um  2  bis  3,  mitunter  sogar  um  5  bis  6  Grade.  Bei 
der  Lysis  dauert  das  Absinken  der  Temperatur  3  bis  4  und  mehr  Tage 
und  ist  entweder  continuirlich  oder  aber  intermittirend. 

Die  Grenze  zwischen  Fastigium  und  Defervescenz  ist  nicht  immer 
scharf  ausgesprochen,  und  es  können  vor  letzterer  noch  Temperatur- 
steigerungen auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Perturbatio 
criue«  bezeichnet.  Schieben  sich  zwischen  das  Fastigium  und  die  De- 
fervescenz mehrere  Tage  der  Unentschiedenheit  mit  au^allenden  Schwan- 
kungen nach  oben  und  nach  unten,  so  nennt  man  dies  ein  amphlboles 
Stadiom.  Zuweilen  kommt  auch  eine  kurze  Periode  vor,  in  welcher 
die  Temperatur  schon  etwas  gesunken,  aber  immer  noch  über  die  Norm 
erhöht  ist,  um  erst  nach  einigen  Tagen  durch  einen  raschen  oder  durch 
einen  allmählichen  Abfall  zur  Norm  zurückzukehren. 

Im  Stadium  der  Reconvalescenz  kehrt  die  Temperatur  zu  ihren 
normalen  Verhiiltnissen  zurück.  Die  Regulirung  ist  in  dieser  Zeit  noch 
unvollkommen,  so  da.<$  hiiutig  leichte  Steigerungen,  nicht  selten  auch 
subnorntale  Temperaturen  auftreten. 

Ist  während  dos  Vorlaufes  eines  Fiebers  die  Tagesschwankung  ge- 
ring, s«.>  dass  der  Unterschied  zwischen  Maximum  und  Minimum  nicht 
mehr  als  in  der  Norm  lH>trägt,  so  bezeichnet  man  dies  als  Febris  eon- 
tinaa  (Fig.  21  Sind  die  Differenzen  grösser,  so  spricht  man  von 
Frbrls  subcontinua,  F.  rt>aittten!>  ^tig.  1)  und  F.  intemittens 
(Fig.  ID.  Bei  letzterer  ww'hsoln  Zeiten  der  Fieln^rWigkeit  (Apyrexie) 
mit  Zeiten  hoher  Tempwrttunnt  ab,  und  jeder  Paroxrsmus  hat  dabei 
eine  Initial(H>riode ,  ein  Fastigium  und  eine  lVfer\-es«ren«.  Bei  der  als 
F«>brl!!i  r<^arr(«na  bojioiohnoton  lufoetionskraukheit  stellt  sich  zuerst 
eine  Fobris  innttinua  ein,  woloUe  nach  tauigen  Tagen  kritisdi  abfällt. 
Naoh  etwa  einer  Woche  kann  ein  «vveiior  uu«\  nach  «inem  iweiten  Sta- 
dium der  .\pvivxie  noch  ein  dritter  K«ol»eranl'i»U  auftivten. 

Manche  Kr;uikheite« ,  wie  ».  U.  Tvphu!»  abdv)Utin.-(lis ,  Pneumonie, 
Magern,  Rivurivn*  eto.,  sind  diuvU  eiue1,vpi>»oUeTemper.^turv-ttrvecharak- 
terisirt,  audort\  wie  e.  \\.  PUuuitis,  KuvlootuMitis,  Diphtherie,  Tubercu- 
Kvse,  Phle.;moue  etc.,  deii?x<u  Kelneu  l.Ypi^oheu  FieUerverLiuf, 

Die  KrhShttiijt  Aw  K(tr|»««rteiU|>i^rMtur  m  Kiolvr  ist  »u  erster 
Linie  auf  eine»  erhöhten  St»>l'l\x  eehael  «unVkiut\thrtn»,  IVr 
rospiratorisoUe  tl*s\\  eoUnel,  du»  \«>-ioluHdw»v>j  vwu  K**hleasAare 
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(LiEBRRMEisTER,  Letden),  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  (Zunz,  Finkles) 
ist  erhöht,  ein  Beweis,  dass  die  Verbrennungsvorgänge  und  damit 
»uch  die  Warmeproduction  gesteigert  sind.  Zugleich  ist  auch  die  Aus- 
scheidung der  stickstoffhaltigen  Bestandthei  le  des 
Harns  (Uarnstotf,  Harnsäure,  Kreatinin)  erhöht,  uiid  zwar  durch- 
schnittlich um  70 — 100  "/o,  unter  Umständen  sogar  bis  aufs  Dreifache. 
Eis  ist  sonach  auch  der  Zerfall  der  eiweissartigen  Substanzen  des 
Körpers  gesteigert,  und  zwar  schon  in  der  Latenzperiode  des  Fiebers 
(Sauxyn). 

Der  erhöhten  Wärmeproduction  im  Fieber  steht  im  Allgemeinen 
auch  eine  erhöhte  Wärmeabgabe  gegenüber;  es  gibt  danach  ein 
Fiebernder  im  Bade  mehr  Wärme  ab  ( Li  ebeum  kister,  Leyden)  als  ein 
Gesunder.  Allein  die  Wärmeabgabe  reicht  nicht  hin,  um  den  Ueber- 
schuss  von  Wärme  wegzuschatfen.  Die  Wärmeproduction  ist  continuir- 
hch  gesteigert,  die  Wärmeabgabe  ist  unregelmässig. 

Im  Initialstadium  ist  die  Haut  blass,  die  Hautgefässe  zufolge  Er- 
regung der  Viisouiotoren  contrahirt,  die  Wärmeabgabe  gering,  unter 
Umstiindcu  sogar  geringer  als  in  der  Norm. 

Fieberfrost  tritt  dann  auf,  wenn  durch  Contraction  der  peripheren 
Arterien  die  Blut-  und  damit  auch  die  Wärmezufuhr  zu  den  Hautnerven 
plstzlicb  vermindert  wird. 

Im  zweiten  Stadium  des  Fiebers  wird  zwar  die  Haut  oft  heiss  und 
ist  geröthet;  es  treten  femer  bei  einigen  Krankheiten  auch  Schweisse 
auf,  allein  die  dadurch  erzielte  Erhöhung  der  Wärmeabgabe  ist  nicht 
hinreichend  zur  Erniedrigung  der  Temperatur  auf  die  Norm.  Die  er- 
höhte Reizbarkeit  der  Vasomotoren  oder  die  mangelhafte  Erregbarkeit 
der  Yasodilatatoren  (Hkideshain,  Naitntn,  Senator)  erhält  sich  auch 
in  dieser  Zeit  noch  und  hat  zur  Folge ,  dass  die  Hauttemperatur  er- 
heblich schwankt,  und  danach  auch  die  Wärmeabgabe.  Die  Haut  ist 
bild  blass  und  kalt,  bald  roth  und  heiss,  und  es  können  die  Hände 
kalt  sein ,  während  der  Rumpf  heiss  ist.  Es  arbeiten  danach  die  Re- 
gnlxtionsvorrichtungen  der  Wärmeabgabe  fehlerhaft. 

In  der  Entfieberungsperiode  ändert  sich  das  Verhältniss  der  Wärme- 
abgabe zur  Wärmeproduction  zu  Gunsten  der  erstcren.  Die  Hautgefässe 
erweitem  sich,  die  von  reichlichem  Blut  durchströmte  Haut  gibt  reich- 
lich Wärme  ab,  und  bei  kritischem  Abfall  des  Fiebers  stellen  sich  meist 
profuse  Schweisse  ein. 

Die  Ursache  des  Fiebers  kennen  wir  genauer  nicht,  doch  lässt 
sich  90  viel  sagen,  dass  das  Fieber  meistens  die  FolgederAufnahme 
eines  schädlichen  Agens  in  die  Säftemasse  des  Körpers 
ist  In  manchen  Fällen  stammt  dieses  schädliche  Agens  nachweisUch 
aus  einem  örtlichen  Herde,  z.  B.  aus  einer  nekrotischen  zertrümmerten 
und  zerfallenden  Gewebsmasse  oder  aus  erysipelatösen  und  phlegmo- 
BAscn  Entzündungsherden  der  Haut.  Experimentell  lässt  sich  Fieber 
durch  sehr  verscliiedene  Proceduren,  z.  B.  durch  Infusion  fremdartigen 
Blatee  in  das  Gefässsystem  eines  Versuchsthieres,  durch  Einspritzung 
in  Zersetzung  begriffener  thierischer  oder  vegetabilischer  Substanzen 
(BiLUioTH,  Weber)  etc.  hervorrufen.  Beim  Menschen  sind  es  nament- 
lich die  Infectionskrankheiten,  welche  wir  als  den  Effect  eigen- 
artiger, im  Körper  sich  vermehrender  Mikroparasiten  ansehen,  bei  denen 
Fiel*r  auftritt. 

Wahrscheinlich  ist,  dass  die  im  Organismus  sich  vermehrenden 
Mikroparasiten  theils  direct,  theils  durch  Bildung  ungeformter  Fermente 
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(vergl.  das  Cap.  über  die  Schistomyceten)  den  Gewebszerfall  steigern, 
und  dass  zugleich  Stoffe  entstehen,  welche  nach  Art  von  Giften  auf 
das  Nervensystem  einwirken.  Diese  Einwirkung  kann  njan  sich  so  vor- 
stellen ,  dass  einestheils  durch  Erregungszustande  die  Thätigkeit  der 
Muskeln  und  Drüsen  und  damit  auch  der  wanuelnldende  Stortweclisel 
erhöht  wird,  dass  andererseits  durch  Lähmung  der  Vasodilatatoren  oder 
durch  pathologische  Reizung  der  Vasoconstrictoren  die  Steigerung  »ler 
Wärmeabgabe  hinter  der  Steigerung  der  Wärmeproduction  zurückbleibt, 
dass  zwar  der  Organismus  die  Temperatur  noch  zu  regulireu  versucht, 
aber  zufolge  der  Störungen  iu  den  Regulatiousvorrichtungen  sie  nicht 
mehr  auf  der  normalen  Höhe  zu  erhalten  vermag.  VVelcher  Antheil  an 
der  Erhöhung  der  Köq)erteuiperatur  der  direclen  Einwirkung  der  Bak- 
terien und  der  von  ihnen  gebildeten  Fermente,  welcher  dem  durch 
Nervenerregung  gesteigerten  Stoffwechsel  sowie  der  Störung  der  Wärme- 
abgabe zulallt,  ist  nicht  zu  bestimmen.  Dass  unter  Umständen  Verän- 
derungen im  Nervensystem  ohne  Verunreinigung  der  Gewebssäfte  genügen, 
eine  fieberhafte  Temperatursteigerung  zu  verursachen,  dafür  spricht,  dass 
Fieber  bei  epileptischeu  Anfällen ,  bei  Agitationszustäuden  im  Verlaufe 
der  progressiven  Paralyse,  nach  heftigem  Schreck,  nach  Einführung 
eines  Katheters  in  die  Harnblase  etc.  auftreten  kann.  Nach  Unter- 
suchungen von  Eichet,  Auonsoun  und  Sachs  kann  man  bei  Thieren 
durch  einen  Stich,  welcher  ausser  der  Hirnrinde  auch  das  Corpus  stria- 
tum  trifft,  bedeutende  Erhöhung  der  Körpertemjieratur  mit  Steigerung 
des  respiratorischen  Gas  wechseis  und  der  Slickstoffausscheiduug  i  Ar<jn- 
soiiN  und  Sachs)  erzielen,  und  das  Nämliche  lässt  sich  auch  durch 
elektrische  Reizung  (Auonsohn,  Sacii.«^)  der  genaunten  Hirntheile  er- 
reichen. Inimerhiü  sind  Fieber,  welche  lediglich  auf  nervösen  Störuugeu 
beruhen,  selten  und  treten  gegenüber  den  durch  Veränderung  des  Blutes 
und  der  Gewebssäfte  entstandenen  ganz  in  den  Hintergrund. 

Mit  der  Erhöbung  der  Tem])eratur  im  Fieber  ist  meist  auch  eine 
Beschleuntgniig  der  Pulsfrequenz  verbunden ,  doch  kann  die  Wir- 
kung der  Wärmeerhöhuug  durch  Erregung  des  Vagus  (Basilarmeniugi- 
tis)  erheblich  modificirt,  die  Pulszahl  vermindert  werden.  Der  Puls  ist 
bald  voll  und  gross,  bald  zufolge  mangelhafter  Herzcontractionen  leer. 
Die  Schwächung  der  Contracliouen  des  Herzmuskels  hängt  theils 
von  der  anhaltenden  Höhe  der  Temperatur,  theils  von  schädlichen  Sub- 
stanzen ab,  welche  durch  den  krankhaften  Process  entstehen,  der  be- 
treffenden Krankheit  eigenthümlich  sind  und  entweder  auf  die  Muskel- 
substanz, oder  auf  das  Nervensystem  schädlich  einwirken. 

Bei  fielierhaften  Krankheiten  ist  meist  das  Gefühl  des  Krankseins 
stark  ausgesprochen,  der  Kopf  eingenonunen.  Bei  schwerem  Fieber  treten 
Trübung  des  Bewusstseins,  Reiz-  und  Depressionserscheinungen,  Hallu- 
cinationen,  Dehrien,  apathische  Zustände,  unwillkürliche  Entleerungen, 
zitternde  Bewegungen  der  Hände,  Krämpfe  (bei  Kindern)  etc.  auf  Die 
Körpermuskeln  werden  schwach,  nicht  selten  auch  schmerzhaft.  Die  Ver- 
dauung liegt  darnieder,  der  Appetit  nach  Speise  ist  gering,  der  Durst 
dagegen  gesteigert,  der  Mund  trocken.  Die  Athmungsfrequens;  ist  ge- 
steigert; bei  Eintritt  von  Muskelschwäche  wird  sie  oberflächlich.  Die 
Harnsecretion  ist  gewöhnlich  vermindert,  der  Gehalt  an  Harnstoff  im 
Harn  vermehrt,  an  Kochsalz  verringert. 

Bei  lange  dauerndem  Fieber  tritt  eine  starke  Consumption  des  Körpers 
ein,  indem  ein  grosser  Theil  des  Körpereiweisses  und  des  Körperfettes 
zerstört  wird. 


Das  Fieber. 

Wie  weit  im  Einzelfalle  die  erwähnten  Symptome  von  der  Erhöliung 
der  Temperatur,  wie  weit  von  der  Schädigung  des  Organismus  durch 
den  specifischen  krankhaften  Process  selbst  abhängen,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden ,  doch  dürften  die  schweren  Affectioueu  des  Nervensystemes 
grösstentheils  als  eine  Folge  der  Infection  anzusehen  sein. 

Der  Tod  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Insufficienz  des  Herzens 
ein,  doch  können  auch  die  Schwere  der  Infection,  d.  h.  der  Verände- 
rung der  Körpersäfte  (durch  Einwirkung  auf  das  Nervensystem),  die 
Consumplion  der  Kräfte,  sowie  eine  excessive  Temperatursteigeruug  bis 
43,  44  und  45  "  den  Tod  herbeiführen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  unter  Umständen  sehr  hohe  Temperaturen  längere  Zeit  ertragen 
werden  imd  zu  keinem  tödtlichen  Ausgang  führen ,  und  dass  danach 
auch  ein  bei  sehr  hohen  Temperaturen  erfolgender  Tod  nicht  ohne 
weiteres  auf  die  abnorme  Temperaturerhöhung  zurückzuführen,  vielmehr 
mm  Theil  oder  auch  ganz  als  eine  Folge  der  Infection  anzusehen  ist. 
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in.  Hetastase  nnd  Embolle. 

§  10.  Befindet  sich  irgendwo  eine  örtliche  Gewebsveränderung,  so 
kann  dieselbe  zu  einer  gewissen  Verbreitung  im  Körper  auch  dadurch 
gelangen,  dass  von  dem  ersten  Sitz  der  Erkrankung  Substanzen  durch 
den  Ljmph-  oder  den  Blutstrom  an  andere  Stellen  des  Körpers  ver- 
schleppt werden,  ein  Vorgang,  welcher  als  Metastase  bezeichnet  wird. 
Die  zur  Uebertragung  gelangenden  Substanzen  sind  theils  feste,  corpuscu- 
läre,  der  anatomischen  Untersuchung  direct  zugängliche,  theils  in  Lösung 
befindliche  Körper,  welche  erst  am  Orte  der  Uebertragung  aus  ihrer 
Lösung  aasgeschieden  werden. 

Unter  den  corpusculären  Elementen,  welche  im  Körper  durch  den 
Blutstrom  verschleppt  werden,  gibt  es  zunächst  eine  Gruppe  unlöslicher 
und  zugleich  lebloser,  aus  feinsten  Partikeln  bestehender  Substanzen, 
welche  aus  der  Aussenwelt  in  den  Organismus  gelangt  sind  und  welche 
man  als  StaobkSrper  bezeichnen  kann.  Die  grosse  Mehrzahl  derselben 
kommt  mit  der  Athmungsluft  in  den  menschlichen  Organismus  und 
dringt  von  der  Lunge  aus  in  dessen  Gewebe  ein.  Ein  geringerer  Theil 
kann  auch  von  unabsichtlich  oder  absichtlich  gesetzten  Wunden  (T&tto- 
wiren)  aus  in  die  Gewebe  vordringen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich 
um  Russ,  Kohlen-  und  Steinstaub,  seltener  um  Metall-,  Porzellan-, 
Tabak-,  Haar-  oder  irgend  welchen  anderen  Staub.  Bei  dem  Tätto- 
wiren  der  Haut  spielen  neben  Russ  auch  Zinnober  und  andere  kömige 
Farbstoffe  eine  Rolle. 

Wie  sich  die  Gewebe  des  Organismus  gegenüber  diesen  Körpern 
verhalten,  wird  an  anderen  Stellen  (vergl.  das  III.  Cap.  des  sechsten 
Abschnittes,  sowie  das  IK.  Cap.  des  vierten  Abschnittes)  besprochen 
werden,  an  dieser  Stelle  sei  nur  erwähnt,  dass  dieser  Staub  theils  frei, 
theils  in  Zellen  eingeschlossen  zunächst  in  den  der  Eintrittspforte  nahen 
Geweben,  weiterhin  aber  auch  in  den  Lymphgefässen  und  in  den  Lymph- 
drüsen abgelagert  wird.  In  letzteren  kann  er  zeitlebens  zurückgehalten 
werden,  doch  ist  bei  reichlicher  Ablagerung  die  Möglichkeit  gegeben, 
dass  er  von  da  aus  weitergelangt,  und  zNvar  namentlich  dann,  wenn  die 
Lymphdrüsen  zufolge  der  massenhaften  Ablagerung  in  Erweichung  ge- 
rathen  und  in  ihrer  Umgebung  Entzündung  und  Wucherung  verursachen. 
Am  häufigsten  kommt  es  dabei  zur  Verschmelzung  der  Lymphdrüsen 
mit  benachbarten  Venen,  so  besonders  am  Lungenhilus,  worauf  schliess- 
lich der  Inhalt  der  DrQse  bald  rascher,  bald  langsamer  in  das  Lumen 
des  Gefässes  hineingeräth  und  vom  Blutstrom  weitergetragen  wird.  Nach 
Arnold  kann  Staub  von  der  Lunge  aus  auch  direct  in  die  Gefässwände 
eingelagert  werden  und  allmählich  bis  in  die  Intima  vordringen.  Wahr- 
scheinlich können  von  erweichten  Drüsen  aus  Partikelchen  auch  von 
Neuem  in  den  Lymphstrom  gerathen  und,  falls  nicht  in  die  Lymphbahn 
eingeschobene  Lymphdrüsen  sie  zurückhalten,  dem  Blutstrom  zugeführt 
werden.  Denkbar  ist  auch,  dass  erweichende  Lymphdrüsen  direct  in 
den  Ductus  thoracicus  einbrechen.  Endlich  kann  von  Lymphdrüsen 
aus  auch  ein  Transport  in  peripher  davon  gelegene  Lymphbahnen  statt- 
finden. 

Wie  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen ,  die  zum  Theil  der 
ueuosten  Zeit  angehören,  ergeben  haben,  bleibt  in  die  Gefasse  einge- 
drungener Stjiub  nur  ausserordentlich  kurze  Zeit  in  der  Blutbahn,  so 
dass  selbst  grosse  Mengen,  welche  künstlich  in  eine  Vene  gebracht 
werden,  in  wenigen  Stunden  aus  dem  circulirenden  Blute  verschwinden. 


Metastase  und  Embolie. 


43 


^ 


Die  grösste  Masse  lagert  sich  zunächst  in  den  Capillaren  der  Leber, 

der  Milz  und  des  Knochenmarks  ab  und  ist  dabei  theils  in  Leukocyten 

eingeschlossen ,    theils  frei ,   klebt  alsdann  jedoch   der  InnenHache  der 

Eti'lotlielzelleu   an.     Nach   kurzer  Zeit   beginnt  auch  schon  ein  Austritt 

iüT  köruchenhaltigen  Leukocyten  aus  der  ßlutl»ahn ,   so   dass  sich   der 

Suub  mehr  und  mehr  in   dem   Gewebe    ansammelt,   wo  er  theils  in 

ffmiderzellen,  theils  in  fixen  Zellen  eingeschlossen,  theils  auch  frei  lange 

Zeit,  unter  Umständeu  auch  zeitlebens  liegen  bleiben  kann.     Ein  Theil 

tjol  indessen  innerhalb  der  Lymphbahnen  weitergeschleppt  und  anderswo, 

ttneatlich   in   den   portalen  und  coeliacalen  Lymphdrüsen ,   abgelagert. 

-Voch  andere  Staubzellen  können  nach  Untersuchungen  von  Ki^nkel  und 

SiEBEL  von   den  Lungencapillaren   und   dem  Parenchym   der  Tonsillen, 

ralirscheinlich  auch  von  andern  lymplioiden  Apparaten  des  Darmes  aus 

»u  die  Oberfläche   der   betretfendeu  Hohlräume   gelangen   und  so  nach 

»Uüen   geschafft  werden.     Von   der  Leber  werden  Staubköruchen  auch 

io  der  Galle  abgeschieden.     Nacii  Beobachtungen,   die  man  an  entziin- 

Organen  nicht  selten  zu  machen  Gelegenheit  hat,  können  aus  der 

dem  Darmtractus  und  anderen  Organen  an  die  Oberfläche  wan- 

!e  Leukocyten  im  Gewebe   liegende  Partikel   in   grosser  Menge  an 

die  Oberfläche  schleppen  und  auf  diese  Weise  das  Gewebe  reinigen. 

Eine  zweite  Gruppe  von  körperlichen  Substanzen,  welche  gelegent- 
Uch  durch  den  Blutstrom  verschleppt  werden ,  wird  durch  ifewebs- 
trüinmer  .sowie  durch  abgestorbene,  geronnene  und  zerfallene 
Blutbe^^tandtheile  gebildet.  Von  den  erstereu  gelangen  am  häutigsten 
Fetltropfen,  seltener  ganze  Zellen  (JCugen.s,  v.  RECKLtNr.uAUSEN)  oder 
Bruchstücke  von  solchen  in  die  Blutbahn,  und  zwar  dann,  wenn  durch 
iigend  ein  Trauma  oder  durch  einen  anderen  krankhaften  Process,  wie 
z.  B.  Blutungen,  Gewebe  zertrümmert  wird.  Am  häufigsten  handelt  es 
»ich  um  Quetschung  und  Zertrümmerung  von  Fettgewebe,  wie  es  in 
verschiedenen  PannicuH  vorkommt,  doch  können  auch  Theile  zer- 
mtnerten  Lebergewebes  (JCitoESS,  v.  Rrckunghaiises,  Zb^^kek, 
u«oiiL^  Klebs)  in  die  Blutltahu  gerathen.  Bei  krankhaften  Zuständen 
r  Intima  des  Herzens  oder  der  Gefässe  können  auch  degenerirte 
lothclien,  zerfallende  degenerirte  Gewebsmassen  des  Bindegewebes 
Intima,  Klappenstücke  und  Aehnliches  in  die  Gefässbahn  gelangen. 
tQcke  unii  Trümmer  von  Blutkörperchen  können  sowohl  aus 
irrhagischen  Herden  als  auch  aus  den  Gefässen  selbst,  innerhalb 
«dcher  das  Blut  unter  dem  Eintluss  verschiedener  Schädlichkeiten  zer- 
fiUIt  (vergl.  den  ersten  Abschnitt  des  speciellen  Theiles),  dem  Blutstrom 
beigesellen.  Geronnene  Blutraassen  gerathen  dagegen  dann  in  die 
tion,  wenn  Thromben  (vergl.  den  nächsten  Abschnitt)  d.  h.  in 
efassen  geronnene  Blutbestandtheile  sich  in  toto  oder  in  Bruch- 
u  loslösen. 
Das  Schicksal  der  letztgenannten  Substanzen  ist  zum  grossen  Theil 
abhingig  von  deren  Grösse  und  physik.ilisclien  Beschatfenheit.  Alle 
"tücke,  welche  das  Lumen  der  Capillaren  an  Grösse  übertreffen,  bleiben 
im  Geliiet  der  Arterienäste  stecken  (I-'ig.  4  b)  und  führen  hier  meist 
zu  Verstopfung  derselben.  Am  häufigsten  geschieht  dies  bei  losge- 
fchwemmtcn  Thromben  oder  Bruchstileken  von  solchen ,  während  die 
Fetttropfen  gewöhnlich  bis  in  das  Capillarsystem  gelangen  und  hier 
tteSs  liegen  bleiben ,  theils  auch  das  Rohr  passieren ,  um  erst  später 
aa  irgand  einer  andern  Stelle  stecken  zu  bleiben.  Da  das  Fett  jeweilen 
nulrast  in  die  Venen  des  Körpers  gelangt  und   von  da  dem  Herzen 
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zugeführt  wird,    so  häufen  sich  die  Fetttropfen   voniehmlich   iu  den 
Capillaren  der  Lunge  an,  gelangen  aber  weiterhin  auch  durch  die  Lunge 

hindurch  in  die  Capilhireu  des 
grossen  Kreislaufs ,  woltei  sie 
namentlich  iu  den  intertubularen 
und  gionierulareu  Capiilarge- 
fässeu  der  Nieren,  z.  Th.  auch 
in  den  Capillaren   des  Gehirnes 


zur  Beobachtung  gelangen. 

Wenn  grössere  Partikel  im 
Blute  circiiiij'eu  und  in  Arterien 
oder  in  Capillaren  angehalten 
werden,  so  nennt  man  diesel- 
l)en  gewöhnlich  Emboli  oder 
Pfropfe  umi  bezeichnet  den  Vor- 
gang des  Hinein  Werfens  derselben 
in    die    Zweige    des    Arterieu- 


Fig.  4.  Multiple  Emboli  in  den 
Aoteu  derLungeuarterie  uacli  Throm- 
bose des  rerliten  Verhöres,  a  Arlerienast.  b  Em- 
bolus, c  Embolus,  an  den  sich  eine  Thrombose 
angescblotseu  hat. 


Systems  als  Embolle.  Sie  ist 
danach  nur  eine  besondere  Form 
der  Metastase,  welche  durch 
Verschleppung  grösserer,  in  den  arteriellen  Gefässen  stecken  bleibender 
und  dieselben  verschliessender  Partikel  gekennzeichnet  ist.  Wo  jeweileu 
diese  Pfrtipfe  zur  Ruhe  gelangen ,  hangt  vou  der  Bahn ,  in  die  sie  ge- 
rathen  siiul,  sowie  von  ihrer  Grösse  ab.  Da  Thromben  sich  sowohl  iu 
den  Körpervenen,  im  rechten  Herzen  und  iu  den  Pulmonalarterien,  als 
auch  in  den  Luugeiivenen ,  dem  linken  Herzen  und  den  Körperarterien 
bildee  können  (vergl.  den  dritten  Abschnitt),  so  sind  Enibolieen  in 
sämmtlichen  Arterien  des  grossen  und  kleinen  Kreislaufes  möglich,  und 
es  bleiben  die  Emboli  häufig  an  'J'heilungsstellen  von  Arterien  stecken, 
wo  sie  die  reitenden  Emboli  bilden  (Fig.  4  c).  Nach  Beobachtungen 
von  Hklleu,  V.  Rec/kunguausen  und  Arnold  können  aus  der  grossen 
Hohlvene  des  Körpers  gelegentlich  auch  Pfropfe  in  die  peripher- 
wärts  gelegenen  Veneniiste  geschleudert  werden,  so  dass  also  ein  retro- 
grader Transport  stattfindet.  Nach  Experimentaluntersuchungen  von 
Arnold  gelangen  bei  Hunden  in  die  Venae  jugulares  und  crurales, 
sowie  in  den  Sinus  longitudinalis  durac  matris  eingeführte  Fremd- 
körper (Weizengries),  welche  rlie  Capillaren  nicht  passiren  können,  durch 
rückläufigen  Transport,  nicht  mir  in  die  Stämme,  sondern  auch  in  die 
kleinen  Aeste  der  Venen  der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  der  Ex- 
tremitäten, der  Dura  mater,  der  Pia  mater  und  der  Orbita,  sowie  in 
die  hinteren  Bronchialvenen. 

P'indet  sich  in  den  Septen  des  Herzens  eine  Lücke,  so  kann  es 
auch  vorkommen ,  dass  im  Blute  circulirende  Körper  von  einer  Herz- 
hälfte in  die  andere  geratheu  und  dadurch  zu  einer  gokretizten  oder 
paradoxe»  Embolle  führen. 

Die  Folgen  arterieller  Embolie  sind,  wie  im  nächsten  Abschnitte 
näher  auseinandergesetzt  werden  wird,  stets  Störungen  der  Circulation, 
welche  indessen  meistens  nach  einiger  Zeit  mehr  oder  minder  voll- 
kommen wieder  ausgeglichen  werden.  Capillare  Fettembolieen  verur- 
sachen nur,  wenn  sie  in  grosser  Menge  vorbanden  sind,  nachweisbare 
Circulationsstörungen ,  können  indessen  in  letzterem  P'allc  zur  Bildung 
von  Oedemen  (Viuciiow)  Veranlassung  geben.  Weiterhin  verfällt  das 
Fett  dem  Stotiwechsel. 
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Kleine  Trümmer  von  Thromben,  abgestorbene  rothe  Blutkörperchen 
oder  Bruchstücke  von  solchen,  verfettete  und  zerfallene  Eiulothelzelleu 
cic.  werden  ahnlich  den  Staubkürpern  tlieils  frei,  theils  in  Zellen  eiu- 
gescUossen  sehr  bald  aus  der  Circulatiou  geschafft  und  gelangen  nament- 
lich in  die  Milz ,  die  Leber  und  das  Knochenmark ,  wo  sie  weitere 
Veränderungen  erleiden  und  zerstört  werden,  doch  können  die  Zerfalls- 
producte  des  Blutes  längere  Zeit  bestehende ,  gefärbte  und  ungefärbte 
Ablagerungen  in  den  genannten  Organen  bilden  (vergl.  das  IX.  Cap. 
des  vierten  Abschnittes). 

Eine  dritte  Gruppe  von  Körpern,  welche  Metastasen  bilden,  sind 
lebende  Zellen,  welche  aus  wuchernden  Gewebsherden  theils  durch 
die  bahnen  der  Lymphe,  theils  durch  tlirecten  Einbruch  in  die  Blut- 
gefässe in  die  Blutbahn  gelangen  und  innerhalb  dersellteii  nach  andern 
Organen  verschleppt  werden.  Dieser  Vorgang  kommt  dann  zur  Beobach- 
tung, wenn  .sich  im  Körper  ÜeseliwüKste  entwickeln,  und  die  Meta- 
stase der  von  den  Geschwülsten  stammenden  lebenden  Zellen  führt  durch 
Wucherung  der  eingeschleppten  Zellen  zur  Bildung  von  inctasta- 
ti.schen  Tochtergeschwtil8t«n,  welche  bei  Verschleppung  der  Keime 
ilurcli  die  Lymphbahn  zunächst  in  den  Lymphgefassen  und  Lymphdrüsen, 
t>ei  directem  Einbruch  in  die  Blutgefässe  dagegen  sich  in  jenem  Gebiete 
der  Blutbahn  entwickeln,  wohin  der  Blutstrom  die  eingedruiigeneu  Keime 
führt  (Näheres  s.  im  siebenten  Abschnitt).  Die  Verschleppung  erfolgt 
dabei  zunächst  in  der  Richtung  des  Lyuiph-  und  Blutstromes,  doch 
kann  es  auch  vorkommen,  dass  ein  retrograder  Transport  ein- 
tritt, wobei  z.  B.  Geschwülste,  die  in  Körpeneiien  eingebrochen  sind, 
im  Gebiete  der  Verzweigung  anderer  Körpervenen  'J'ochtergeschwülste 
produciren.  Eine  entsj)rechende,  dem  normalen  Strom  entgegengesetzte 
Metastase  kann  man  nicht  selten  auch  iniierhiillj  des  Lymphgefässgebietes 
beobachten,  wenn  Verschluss  der  abführenden  Lyinphkauäle  eine  Ver- 
änderung der  Stromesrichtung  nach  sich  zieht. 

Als  eine  vierte  Gruppe  von  Metastasen  kann  man  alle  jene  Vorgänge 
zusammenfassen,  bei  welchen  pflanzliche  oder  tliterischo  Parasiten  in 
die  Circulation  gelangen.  Finden  sie  dabei  keine  ihnen  zusagende  Ent- 
»ickt'bingsbedingungen,  so  werden  sie  in  kürzester  Zeit  aus  der  Blutbahn 
t  und  unter  dem  Einfluss  des  Stoffwechsels  zerstört.  Sind  sie  im 
sich  irgendwo  weiter  zu  entwickeln,  so  entstehen  metastntische 
Infections-  und  Inrasionitlierdo,  welche  ihren  Sitz  theils  in  dem  Gefäss- 
apparat  selbst  haben,  theils  von  da  aus  in  die  angrenzenden  Gewebs- 
parenchyme  einbrechen  (Näheres  s.  im  neunten  bis  elften  Abschnitt). 
Eolhält  ein  losgelöstes  Thrombusstück  Gewebsnekrose,  Entzündung  und 
(lotridc  Zersetzung  erregen<le  Organismen,  so  gesellt  sich  zur  Embolie 
mit  den  daran  sich  anschliessenden  Circulatioiisstörungen  Eiterung  und 
Verjauchung,  d.  h.  eine  Uebertragung  desselben  Processes,  der  sich 
mcfa  schon  am  Orte  der  ersten  Infection  abgespielt  hatt«. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  metastatischer  Processe  kann  man  endlich 
jene  Vorgänge  zusammenfassen,  bei  denen  entweder  BC8tandtbeile  de» 
lliclien  Körpers  in  Lösung;  übergehen  und  in  gelö.stt'm  Zu- 
yerschlcjipt  und  danach  wieder  in  fester  Form  ausgeschieden 
»prden,  oder  aber  gelöst  aus  der  Anssenwelt  aufsenomniene  Sub- 
stanzen sich  in  dem  Gewebe  in  fester  Form  abscheiden.  Am  häufig- 
sten kommt  es  vor,  dass  Gallenfarbstoffe  innerhalb  der  Leber  ins  Blut 
lia^nommen  werden  und  danach  die  verschiedensten  Gewebe  durch- 
Iteu  und  gleichzeitig  körnige  oder  auch  krystallinische  Abscheidungen 
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von  Gallenfarbstoff  bilden.  Niclt  selten  gelangt  auch  das  Hämo- 
globin der  rothen  Blutköriienhen  in  Lösung  und  wird  in  Form  von 
Tropfen,  Körnern  und  Krystallen  in  Milz,  Leber  und  Niere  abgeschieden. 
Es  können  ferner  auch  Derivate  des  Blutfarbstotles  aus  Uämorrhagieen 
in  das  Blut  aufgeuoninjen  und  in  den  genannten  Organen  ausgeschieden 
werden. 

Werden  bei  rascher  Resorption  von  Skelettheilcn  Kalksalze  in 
grösseren  Mengen  in  Lösung  gebracht,  so  können  in  der  Lunge,  in 
der  Magenschleimhaut   und   in   den  Nieren  Kalkablagerungen  auftreten. 

Werden  zu  medicamentüseu  Zwecken  längere  Zeit  hindurch  Silber- 
präparate durch  den  üarni  in  den  Organismus  eingeführt,  so  können 
sich  im  Bindegewebe  der  Haut,  in  den  Glonieruli  und  dem  Bindegewebe 
der  Marksubstauz  der  Nieren,  in  der  Intinia  der  grossen  Gefässe,  in 
der  .Idventitia  der  kleine»  Arterien,  in  der  Umgebung  der  Schleim- 
drüsen, im  Bindegewebe  der  DarnjziHten,  in  den  Plexus  chorioides  der 
Hirnventrikel  und  in  den  serösen  Häuten  feine  Silherkörner  ab- 
lagern, welche  den  genannten  Theilen  ein  graubraunes  Aussehen  verleihen. 

Da  hierbei  die  epithelialen  Gewebe  und  das  Gehirn  frei  bleiben,  so 
findet  also  eine  Auswahl  der  Gewebe  statt,  und  zwar  eine  Auswahl,  die 
wesentlich  von  derjenigen  abweicht,  welche  bei  metastatischer  Aus- 
scheidung Cürpusculärer  Elemente  beobachtet  wird.  Es  ist  wohl  anzu- 
nehmen, dass  für  die  Ausscheidung  und  den  Niederschlag  in  Lösung 
befindlicher  Substanzen  die  chemisch-physikalische  Beschatienheit  und 
die  functionelle  Thätigkeit  der  mit  den  betretienden  Substanzen  in  Be- 
rührung koiiimendea  Gewebe  von  entscheidendem  Einfiuss  ist  (vergl. 
das  XI.  Cap.  des  vierten  Abschnittes). 

Gelangt  in  irgend  einer  Weise  eine  grössere  Menge  von  Luft  In  das 
rechte  Herz,  ein  Ereigniss,  das  namentlich  hei  Verletzung  in  der  Nähe 
der  Brusthöhle  gelegener  Venenstämme,  seltener  nach  Eröffnung  von 
Venenbabnen,  z.  B.  von  Magenvenen  durch  ulceröse  Processe  vorkommt, 
80  kann  sie  mit  dem  Blute  eine  schaumige  Masse  bilden,  welche  die 
Contracti(men  des  Herzens  nur  ungenügend  auszutreiben  vermögen.  In 
Folge  dessen  erhält  das  linke  Herz  nur  wenig  oder  gar  kein  Blut,  der 
Aortendruck  sinkt,  und  das  betreflende  Individuum  geht  rasch  zu  Grunde. 
Gelangt  Luft  nur  in  geringer  ileiige  oder  nur  successive  in  den  Blut- 
strom, so  wird  sie  in  Form  von  Luftblasen  von  demselben  weitergeführt 
und  kann  im  ganzen  Körper  kreisen.  Grössere  Mengen  bleiben  zeit- 
weise in  den  Gefassen  des  kleinen  oder  grossen  Kreislauf  stecken, 
führen  zu  Verschluss  derselben  und  geben  dann  zu  Circulations- 
störungen,  welche  Störungen  der  Hirn-  und  Athmungsfunktion  verur- 
sachen können,  Veranlassung.  Führen  sie  nicht  zum  Tode,  so  wird 
nach  einer  gewissen  Zeit  die  Luft  resorbirt. 

Wird  Lungengewebe  durch  Traumen  oder  durch  heftige  Husten- 
stösse,  heftiges  Schreien  oder  Erbrechen  etc.  zerrissen,  so  kann  Luft 
auch  in  Biudogcwcbsspalteu  und  LymphgefSsse  eingetrieben  werden 
und  sich  in  denselben  im  Gebiete  der  Lunge,  der  Pleuren  und  des  Media- 
stinums sowohl  als  auch  der  Haut  verbreiten,  so  dass  Zustände  ent- 
stehen, welche  man  als  Emphysem  der  Haut,  des  subcutanen  Ge- 
webes, des  Mediastinums  etc.  bezeichnet.  Unter  Umstanden  kann  sich 
die  Luft  über  einen  grösseren  Theil  des  Lymphgefässsystems  und  der 
Bindegewebsspalten  der  Hautdecken  verbreiten,  wobei  die  Haut  auf- 
getrieben erscheint  und  Druck  auf  dieselbe  ein  Knistern  hervorbringt. 
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AaxoLD  ist,  gestQtzt  auf  zalilreiche  Untersuchungen,  der  Meinung, 
daas  die  Lymphdrüsen  ein  vollkommen  sicheres  Filtrum  für  eingeführten 
Staub  bilden,  und  dass  sonach  Metastase  des  Staubes  nur  durch  einen 
Einbruch  der  Lymphdrüsen  in  die  Blutbahn  möglich  ist.  Soweit  die 
Dröaen  noch  nicht  zu  sehr  verändert  sind,  scheint  mir  seine  Ansicht 
richtig.  Ich  glaube  indessen,  dass,  wenn  die  Lymjjhdrüsen  in  Folge  von  üeber- 
Itdoog  mit  Staub  erweichen,  sie  gelegentlich  auch  staubhaltige  Zerfalls- 
missen  an  die  von  ihnen  abgehenden  Lj'mphbahnen  abgeben    können. 

Wie  später  (vergl.  das  Ell.  Cap.  des  sechsten  Abschnittes)  näher 
iQseinandergesetzt  wird,  ist  es  eine  nie  fehlende  Erscheinung,  dass  da, 
wo  Fremdkörper  oder  abgestorbene  Gewebsmassen  in  einem  lebenden 
Gtwebe  liegen,  Wanderzellen  erscheinen,  welche,  sofern  dies  möglich  ist, 
von  den  vorhandenen  corpnsculären  Substanzen  mehr  oder  weniger  in 
tieh  aufnehmen.  Dieses  Material  wird  alsdann  weitergeschleppt,  und 
iwmr  vornehmlich  nach  den  Lymphgefässen  und  LjTnphdrüsen.  Sehr 
wahrscheinlich    wird    ein   Theil    dieses   Materiales,    sofern   es   sich    dazu 

h  eignet,  znr  Ernährung  wuchernder  Gewebszellen  benutzt  (Ziegler,  Eryer. 
unter*,  über  die  Uerkunjt  der  Tiiberkelelemenle,  f^ürzburg  1815 ;  Nikifoboff, 
Datert.  über  den  Bau  luid  die  Ealwickelung  des  Granula lionsgewebes ,  Beilr. 
1.  f.   y/.    V.    Ztrgler    rill,    1890). 

Nach  SiEBEL  und  Kunkkl  werden  in  die  Blutbahnen  von  Fröschen 
injicirte  Zinnober-  und  Indigokörner  sehr  rasch  von  Leukocyten  aufge- 
nommen, und  schon  nach  ein  bis  zwei  Stunden  sind  keine  Kömer  mehr 
&ei  in  der  Blutbahn.  Nach  24  Stunden  sind  auch  die  kömchenhaltigen 
Leukocyten  aus  dem  circulirenden  Blute  verschwunden  und  liegen  dann 
grösstentheils  zusammengeballt  in  Capillaren ,  am  reichlichsten  in  den 
I  Ckpillaren  der  Milz,  der  Leber,  des  Knochenmarkes  und  der  Lunge,  spar- 
^B  lieber  in  den  Capillaren  der  Nieren ,  noch  spärlicher  in  den  Capillaren 
^B  der  Lunge  und  des  Eerzfleisches. 

Schon  nach  zwei  Stunden  liegen  einige  kümchenhaltige  Zellen  und 
freie  Kömchen  eztravasculär,  und  nach  einigen  Tagen  haben  fast  sämmt- 
Ucke  die  Gefasse  verlassen.  Die  Körnchen  liegen  dann  theils  in  Wander- 
en teilen ,  theüs  in  fixen  Zellen,  sowie  in  den  freien  Zellen  der  Milzpulpa 
^H  (PüNfiCK)  und  des  Knochenmarks.  Sie  sind  in  den  genannten  Organen 
^B  aach  noch  nach  Wochen  zu  flnden  (Eoffmann,  Lanuesuans).  Sowohl  bei 
^P  Frii«chen  als  bei  Hunden  gelangt  ein  Theil  der  Körnchenzellen  in  das 
Ltunen  der  Alveolen  und  Bronchiolen  und  vrird  somit  nach  aussen  ge- 
BchASl.  In  der  Leber  haften  die  Farbstoffpartikel  kurze  Zeit  nach  der 
Injection  zu  einem  grossen  Theil  an  den  Endothelien  der  Lebercapillaren 
fest,  ein  anderer  Theil  liegt  in  Leukocyten,  die  weiterhin  aus  dem  Ge- 
ftsMTStem  austreten.  Von  da  gelangen  dieselben  zu  einem  grossen  Theil 
ta  die  I.eberlj'iuphgefässe  und  weiterbin  in  die  Lymphdrüsen.  Ein  Theil 
^^  der  Kömchen  endlich  wird  mit  der  Galle  abgeschieden,  doch  ist  der 
^■"Weg,  den  sie  nehmen,  nicht  zu  verfolgen.  Bei  Hunden  häufen  sich  Farb- 
^V Btofiiomchen  auch  in  den  Tonsillen  an  und  werden  im  Innern  von  Leuko- 
^H  ejrten  dorch  die  Epitheldecke  hindurch  an  die  Oberfläche  gescha£ft. 
"  Nach    Flüooe    und   Wtssukowitsch    {Zeiltchrift  für  Hygiene  l)    ver- 

schwinden nicht  pathogene,  ins  Blut  von  Versuchsthieren  injicirte  Bakterien 
•ehr  bald  ans  der  Circulation,  während  pathogene  erst  an  Zahl  sehr  be- 
deutend abnehmen,  um  später  allmählich  wieder  zuzunehmen.  Eine  Aus- 
echeidnng  durch  die  Nieren  findet  bei  gesundem  Gewebe  nicht  statt. 
~  nicht  pathogenen  Bakterien  werden  namentlich  in  der  Leber,  der 
und    dem    Knochenmark    abgelagert    und   gehen    V)ald    zu    Grunde. 
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Sporen  können  sich  dagegen  Tage,  ja  sogar  Monate  lang  am  Leben  er- 
halten. 
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1869. 
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Wagner,  Areh.  der  HeiOc.  III  1862. 
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J.  klin.  Med.  42.  Bd.;  Organbefunde  bei  Eldampiie,  Centralbl.  f.  allg.  Patli.  II. 
Zenker,  Ein  Fall  von  Sdiussverletzung    der  Leber   mit    embolisdier   Verschleppunij  von  Leber- 
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Literatur  über  Kalkmetastase. 

Chiari,   Verkalkung  d.  Lunge,   Wiener  med.   Wochenschr.  1878. 
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Both,  Metastat.  Ilerzverkalkung,  Corretpbl.  f.  Schtceizer-Aerxte  1884. 

Virohow,  Kalkmetastasen,  Virch.  Areh.  8.  Bd.  1865. 

Literatur  über  rückläufige  Metastase. 

Arnold,   Ueber  rückläufigen  TrantpoH,  Virch.  Areh.   124.  Bd.  1891. 

Bonome,  Sul  tratporto  retrograde   degli  emboli  nette  vene  e  suW  embolia  crociata .    Areh.  jicr 

U  Se.  Med.  XUI  1889. 
Cohn,  Klinik  der  embolitchen  Oefätskrankheiten,  Berlin  1860. 
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Xallar,  Zn-  LAre  von  dm  metattatitehem  Proeettm    in    dtr  Ltl/er,    ß.  Areh.  f.    Uiu.   Ued. 

7     Arf    1870. 
T.  BcekUnghmoien,   U<btr  du  vmöse  EmMtt    und  den   retrograden  IVaniport  m  den    Venen 

tetd   m  den  Lympkgefäuen,    Vireh.  Arch.    100.  Bd. 
T«(«I,    üeker  die    Bedeutung    der    retrograden    Melattaie    innerhalb    der    Lymphbahn   für  die 

Ketatnii*  de»  Lj/mpkgef&utyifUmt  parenchymaXBter  Organe,    Vireh.  Areh.    125.   Bd    1891, 
Veintnnd.   Untem^ungen  über  KohlentUttibmetattate,  l.-D.     Strattburij  1889. 

Literatur  über  gekreuzte  Emboli e. 

Baaom*,  8ul    tratporto    retrogrado    degli    emboli   nelte    vene    e  tulF    embclia    erociata .    Arch. 

per  U   Se.   Med.    Slll  1889 
CokaliMlii,    VortuMngen  über  aligemeine  Pathologie,  Berlin  1882. 
H«ai«T.     Veier    einen     Fall    rmbol.     Vertehleppung    von     Thrombenmaterial    aue    dem    reelden 

Herten  in  periphere  Körperarterien,  ilünch.  med     Woehentchr.    1888. 
Littaa.    Ueber  mbolisehe   Muttelrerönderungen.    l'ireh.    Areh.  80   Bd.    1880. 
Sekmorl,  Zicet   fälle  c    l.tberruptur    mit    embdlucher    Vertehleppung  von   Lebergetcebe ,    Dttrh, 

Arch.  /.  Um    Med.   42.  Bd.   1888. 
lahm,   Ueher  paradoxe  Embolie,   Virch.  Areh.  115.  Bd.  1889,  itnd  Oeber  OeichicuUtmetattate, 

Virt*.   Areh.    117.   Bd    1890. 

Literatur  über  Lufteintritt  in  Venen  und  Lymphge fasse. 

Goaty,   £tvde  exper.   »vr  Fentrie  de  fair  dans  2ea  rem«,  Oaz.  nUd    de  Paris    1876. 

OaBacK.     l'eber   Untrrhautemphgiem  bei  Bronchopneumonie,   D.  med.    Woch.   1891. 

Fücher,   l'eber  die  Gefahre«   des  Jjt^leintritt»  m  die   Venen  während   einer    Operation,  Sammi. 

Uin.    Vorträge  it^.   113  und  Deuttehe  Chir    Im/.   18,   1886. 
friats*!.     Otber  ünterhaattemphytem    bei  Erkrankungen    des   Bttpirationsapparatei ,    D.  med. 

M'oeA.  188&. 
Huar,    üeber  die  Brteheinungen  im  grasten  und  kleinen  Kreislauf  bei  Ltfftembolie ,    ZeiUehr. 

f.  Beult.  XJ  1890 
Jirgeaaan,    Klinitch-tjrperimentelle    Beobachtungen    über    I.ußeintritt    in    die     Te»«»,    Deutsch. 

Areh   f.  Um    Med    31     Bd.,  und  Uiß  an   Blute,  ib.  41.  Bd    1887. 
Yaaaa,  Exper.  Beiträge  zur  I^ehre  ton  der  Embolie,    Virch.  Arch    2S.  Bd. 
fMMt.  ütbieT  iMfUinbia  in  die  Venen,  Arbeiten  a.  d.  path    Institut  tii  Mänehm  1886. 

IT.    Disposition  nnd  ImmniiitSt. 

§  11.  Es  ist  eine  allgemein  bekannte  Thatsache,  dass  die  einzelnen 
lodividuen  gegenüber  den  schädlichen  Einwirkungen  der  Aussenwelt 
sich  nicht  alle  gleich  verhalten,  dass  vielmehr  hierin  ein  grosser 
Unterschied  besteht,  so  dass  die  Einen  durch  ein  bestimmmtes  schädliches 
Agens  sehr  leicht  in  krankhaften  Zustand  versetzt  werden,  während  An- 
dö*  durch  das  nämliche  Agens  nicht  aftizirt  werden.  Besteht  bei 
euem  Individuum  eine  nachweisbar  bedeutende  Widerstandsfähigkeit 
gegenQ))er  einer  bestimmten  Scliädlichkeit,  so  bezeichnet  man  den  Zu- 
stand als  ImmanitAt  und  unterscheidet  je  nach  dem  Grade  derselben 
eine  relatlrc  und  absolute.  Wird  dagegen  ein  Individuum  durch  ein 
bestimmtes  schädliches  Agens  sehr  leicht  krank  gemacht,  sn  bezeichnet 
■aa  den  Zustand  als  Disposition. 

Die  Begritfe  Disposition  und  loiminiitAt  werden  voraelimlich  zum 
Kennzeichneu  des  Verhaltens  eines  Individuums  gegenüiier  den  Infcctions- 
knnkheiten  verwendet,  doch  spielen  sie,  wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt, 
auch  gegenüber  der  Einwirkung  anderer  Schädlichkeiten  eine  bedeutsame 
IloIIe. 

An  hcissen  Sommertagen  vertragen  es  Viele  nicht,  sich  den  Strahlen 
der  Sonne  auszusetzen,  während  Andere  unter  den  nämlichen  Beding- 
BlgSB  schwere  Ari>eiten  zu  verrichten  vermögen.  Von  Soldaten,  die 
«a  bdS8en  Tagen  anstrengende  Märsche  auszuführen  haben,  erkrankt 
Biir  ein  grösserer  oder  geringerer  Procentsatz  an  Hitzschlag,  trotzdem 
alle  unter  den  nändichen  Bedingungen  sich  befinden.  Feste  Gegenstämle, 
wcldie  eine  hohe  Temperatur  besitzen,   vermögen  Manche  unbeschadet 

tUpm,  L«tek   4  >U(«a>.  ftlh.  Anil.    7  An«.  ^ 
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ihrer  Haut  in  die  Hände  zu  nehmen,  während  Andere  sich  dadurch 
die  Finger  verbrennen.  Verrichtung  angestrengter  geistiger  Arbeit  lässt 
zahlreiche  Individuen  bei  vollkommenem  Wohlbefinden,  während  andere 
durch  die  nämliche  Arbeit  in  einen  dauernden  Ermüdungszustand,  der 
aio  zu  weiterer  Arbeit  unfähig  macht,  versetzt  werden.  Stunden  an- 
dauernde Muskelarbeit  vermftgen  Viele  auszuführen,  ohne  eine  Ermü- 
dung zu  verspüren,  während  bei  Anderen  nach  Verrichtung  der  näm- 
lichen Arbeit  die  Muskeln  ihren  Dienst  versagen  und  in  einen  bei  Be- 
rührung und  bei  Bewegung  schmerzenden  Zustand  gerathen. 

Die  Besteigung  hoher  Berge,  sowie  Luftballonfahrten  sind  für  Viele 
durchaus  gefahrlos  und  mit  keinerlei  Beschwerden  verbunden,  während 
sich  bei  Anderen  Athemnoth,  Ohnmachts-  und  Schwächegefühl  einstellen. 
Eine  bestimmte  Dosis  einer  giftigen  Substanz  kann  ein  Individuum  in 
leidenden  Zustand  versetzen,  vielleicht  sogar  tödten,  während  ein  anderes 
Individuum  nach  Geiiuss  derselben  Dosis  keine  Aenderung  seines  Be- 
findens verspürt.  Bei  einzelnen  Individuen  treten  nach  Genuss  von 
Krobson  wler  von  Erdbeeren  eigenthümlich  juckende  HautafFectionen 
(Urticaria)  auf,  wälirend  die  meisten  Menschen  dieselben  essen  können, 
ohne  dass  krankhafte  Erscheinungen  sich  zeigen. 

In  einer  Stadt,  in  welcher  die  Cholera  herrscht,  erkrankt  stets  nur 
ein  mehr  oder  minder  grosser  Procentsatz  der  Bevölkerung,  und  Viele 
von  denen,  welche  sich  der  Ansteckung  vielfach  aussetzen,  bleiben  ver- 
schont. Von  Kindeni  derselben  Familie,  welche  alle  der  Infection  durch 
das  (lift  der  Diphtherie  oiler  des  Scharlachs  in  gleicher  Weise  ausge- 
setzt sind,  erkrankt  nur  ein  Theil,  und  die  Mehrzahl  der  erwachsenen 
Individuen ,  welche  Scharlach-  i>der  Diphtheriekranke  pflegen ,  bleibt 
vtui  der  Erkrankung  verschont. 

Disposition  uml  Immunität  sind  in  der  Organisation  der  bctrefienden 
Individuen,  in  spocio  der  einzelnen  Gewebe  derselben  begründet,  doch 
ist  nicht  immer  zu  sagen,  worin  die  Immunität  oder  die  Disposition 
golog»»n  ist. 

Vorträgt  ein  Individuum  höhere  .\ussenteniperaturen  sehr  gut,  so 
wenlen  wir  annehmen  dürfen,  dass  dessen  Vorrichtungen  für  die  Regu- 
lirung  der  Wärmeprinluction  und  -abgäbe  sehr  gut  arlwiten :  Haut,  welche 
gt»gi»n  hoisse  Gegenstände  sich  wenig  empfindlich  zeigt .  kann  durch 
eine  dicke  verhornte  F.pidermislagi»  gut  geschützt  sein.  Worin  es  aber 
Wgrflndet  ist,  «las  manche  liidividuet»  gogtM»  Gift,  wie  z.  B.  Morphium, 
»Hier  gegt»n  bestimmte  l^ktoritische  Infectionen  sehr  widerstandsfähig 
sind,  wahrtMul  ändert»  äusserst  leicht  dadurch  afficirt  werden,  ist  nicht 
ru  sagten. 

Die  Widerstandsfähigkeit  g»^»n  manche  Gifte,  wie  z.  B.  gegen 
Mor\>hiunt  und  Arsenik,  katn»  dun'h  chronischen  Genuss  nicht  schaden- 
bringvnder  ^»sen  gt^steigiTt  wer\ien.  Bei  andertnt  Giften,  wie  z.  B.  bei 
Digitalis,  ninutu  sie  dadurch  ab.  Sie  ist  ferner  je  nach  dem  Alter 
oitu>  vei-sohiiHlone,  und  rwar  meist  so,  ds>ss  Kinder  leichter  erliegen  als 
Krwachsetuv 

tJegxMulWr  den  Infect ions krank hoi ton  ist  sowohl  die  DIs- 
pO!(ttton  als  die  ImmnnltSt  thoils  eine  «ncclntiriie.  theils  eine 
«»rworb«»iM».  /ugloicb  kam«  sie  r«>itU(>h«>r  S^hwankunr  unterworfen 
sei«,  derart,  dass  das  n.^mlioUo  l«divi«huu«  ru  /oiton  für  eine  be- 
ytitntnto  lufoction  onipt^titilioh  ist .  ru  /oiton  nicht,  IVi  manchen 
lnt\vt»o»\sKv!U»kUotton  »st  d\o  DisjH>s,uion  tu»  kindlichen  .\lter  grösser 
als  \\\  sj>Ätotvt»  Jahrot»,  so  t  W  t\»r  Svharlaoh.  KtHwhhusten.  Wphtherie, 
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andern  ist    ein    solches   Verhalten    nicht    nachweisbar.   Menschen 
iedener  Rassen   zeigen  gegenüber  manchen  Infectionskrankheiten 
ebenfalls   eine  verschiedene  Disposition,   und   es  kommen  Unterschiede 
auch  innerhalb  einer  Rasse  bei  den  einzelnen  Familien  vor. 

Gegen  Malaria,  Typhus,  Diphtherie,  Scharlach ,  ja  selbst  gegen 
und  Pocken  sind  manche  Individuen  zcitleiiens  immun,  doch 
^t  zn  bemerken,  dass  die  Immunität  zn  einer  gegebenen  Zeit  keine 
tie  dafür  bietet,  dass  nicht  zu  einer  anderen  Zeit  eine,  wenn 
vielleicht  nicht  el)en  grosse  Empfänglichkeit  besteht. 
Bleiben  Kinder  bei  einer  Epidemie  von  Masern,  für  welche  das 
Menschengeschlecht  eine  grosse  Disposition  besitzt,  verschont,  obgleich 
sie  mit  Masemkranken  vielfach  in  Berührung  kommen,  so  gibt  dies 
I  doch  keine  Bürgschaft  dafür,  dass  sie  nicht  bei  der  nächsten  Epidemie 
^^cricranken,  und  ein  erwachsenes  Individuum,  welches,  bis  dahin  von 
^rMasem  verschont,  masemkranke  Kinder  pHegt,  kann  Ijei  dieser  Thfttig- 
P  keil  naonatelang  frei  bleiben  und  schliesslich  doch  noch  afticirt  wenien. 
I  Oflenbar  gibt  es  gewisse  Zustände,   welche  eine   zeitweilige  Steige- 

\  mag  der  Disposition  bedingen.  Bei  Cholera,  bei  welcher  es  sich  um 
^H  ifage  bakteritische  Infection  des  Dünndarms  und  Dickdarms  handelt., 
^ffdieinen  Störungen  der  Magenfunction  eine  Disposition  zu  schatlen.  Für 
Üt  Bakterien  der  Wundinfectionskrankheiten  und  der  Aktinomykose 
pkea  kleinere  und  grössere  Verletzunijen  des  Gewel>cs  eine  bis  zur 
Verbeilang  der  Wunden  dauernde  firtliche  Prädisposition  für  die  In- 
fection, und  es  ist  zweifellos,  dass  auch  bei  der  Entstehung  verschie- 
dener anderer  Infectionskrankheiten,  wie  z.  B.  von  Tuberculose  und 
Syphilis,  zufällig  vorhandene  locnle  pathologische  Veränderungen,  wie 
I.  B.  kleine  Verletzungen,  (Juetscbungcn,  Entzündungen  oder  Residuen 
von  solchen,  eine  zeitweilige  Disposition  zu  den  betreöendcn  Infectionen 
schaffen,  und  es  gilt  dies  nicht  nur  für  ntiene,  der  Aussenwelt  direct 
agAiq^che  Körpertheile,  sondern  auch  für  abgeschlossene,  im  Körper 
giÄorgenc  Stellen,  welche  danach  nur  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege 
iMficärt  werden  können. 

Cnter  Umständen   kann    auch   eine    Infectionskrankheit  eine  Dis- 

E'lion  zu  einer  anderen  schatfen.  So  können  z.  B.  an  scarlatinöse 
benentzflndungen  sich  eiterige,  durch  Streptokokken  verursachte  Ent- 
itadungen  oder  auch  septische  Erkrankungen  anschliessen.  und  ebenso 
kennen  auch  von  typhösen  Geschwüren  aus  pyämische  Infectionen  mit 
IfeUstasenbildung  in  anderen  Organen  ausgehen.  In  tuberculösen 
Longenherden  siedeln  sich  nicht  selten  Kokken,  zuweilen  auch  Schim- 
Belplze  an. 

E«  erstreckt  sich  also  das  Gebiet  der  Wundinfectionskrank- 
heiten nicht  nur  auf  jene  Krankheitsfornnen,  welche  man  gcwölmlich  mit 
diesen  Namen  belegt  und  welche  man  in  der  Regel  von  traumatischen 
Verlctxungen  ausgehen  lässt,  sondern  es  können  auch  andere  Infections- 
knmkheiten  gelegentlich  von  Wunden  ausgehen,  und  für  Pyämie,  Tuber- 
calose  und  andere  lufectionen  kann  nicht  nur  durch  Wunden,  sondern 
udi  durch  verschiedene  andere  Processe  eine  örtliche  und  zeitliche 
M^oeition  peschafien  werden.  Was  aber  bei  Masern,  was  bei  Pocken, 
fcd  Scharlach  etc.  die  Disposition  bedingt,  das  wissen  wir  nicht. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten.  wie  z.  B.  bei  Pocken,  Masern, 
SdiarLach  und  Syphilis,  wird  die  Disposition  zu  einer  neuen  Er- 
kmolniDg  an  derselben  AHection  durch  das  einmalige  Ucber- 
stebeo  derselben   oder  einer   nahe   verwandten  (VaccineX 
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Krankheit  für  eine  verschiedene  lange  Zeit  getilgt,  und  es  tritt 
au  deren  Stelle  eine  mehr  oder  minder  vollkommene  Immunität.  Durch 
Impfung  mit  Kuhpocken  lässt  sich  eine  relative  Immunitat  gegen  die 
Menschenpocken  erzielen,  und  wenn  trotz  der  Impfung  eine  Infection 
eintritt,  so  pflegt  der  Verlauf  ein  milderer  zu  sein  als  bei  Ungeimpften. 
Aehnliches  lässt  sich  beim  Milzbrand  der  Thiere  durch  Impfung  mit 
abgeschwächten  Bacillen  erreichen,  und  auch  von  den  experimentell  bei 
Thieren  erzeugten  Infectioiiskranklieiteo  (vergl.  den  neunten  Abschnitt) 
verhalten  sich  manche  ebenso. 

Worauf  die  durch  das  Ueberstehen  einer  Infectionskrankheit  er- 
worbene Immunität  beruht,  ist  nicht  sieber  bekannt,  doch  haben  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  Aufschluss  über  verschiedene  hierbei  in 
Betracht  kommende  Verbältnisse  gebracht  (vergl.  den  neunten  Ab- 
schnitt), und  es  ist  anzunehmen,  dass  es  vornehmlich  die  Anwesenheit 
bestimmter  chemischer  Substanzen  ist,  welche  in  immun  gewordenen 
Thieren  die  nochmalige  Entwickelung  der  betreffenden  pathogenen  Bak- 
terien verhindert.  Durch  das  Ueberstehen  einer  Infectionskrankheit 
tritt  übrigens  nicht  immer  Immunität  gegen  diesellie  ein,  wenigstens 
nicht  in  dem  Sinne,.  da.ss  das  betreffende  Individuum  längere  Zeit 
immun  bliebe.  An  Gelenkrheumatismus  oder  Pneumonie  oder  Erysipel 
erkrankt  gewesene  Individuen  werden  oft  wiederholt  von  einer  dieser  Krank- 
heiten befallen,  so  dass  also  die  Disposition  zu  denselben  jedenfaDs 
nicht  für  die  Dauer  getilgt  wird.  Ja  es  hat  sogar  den  Anschein,  als 
ob  das  erstmalige  Erkranken  eine  Disposition  zu  späterer  gleichartiger 
Erkrankung  schaffen  würde.  Es  dürfte  indessen  das  wiederholte  Er- 
kranken an  derselben  Infectionskrankheit  richtiger  durch  eine  von  vorn- 
herein vorhandene,  durch  das  Ueberstehen  der  Infection  auf  die  Dauer 
nicht  tilgbare  Disposition  erklärt  werden. 

Ueber  Diapoaition  und  Immunität  gegenüber  von  In- 
f  ec  t  i  OD  sk  r  an  khe  i  t  en  ist  in  den  letzten  Jahren  ausserordentlich  viel 
gearbeitet  worden,  und  es  werden  die  Resultate  dieser  Arbeiten  im  neunten 
Abschnitt  zur  Besprechung  gelangen.  Es  ist  die  wissenschaftliche  Be- 
arbeitung dieser  Frage  vornehmlich  dadurch  möglich  geworden,  dass 
man  manche  pathogenen  Bakterien  abschwachen  und  mit  den  abgeschwäch- 
ten Bakterien  bei  Thieren  eine  nicht  tödtliche  Krankheit  erzeugen  kann. 
Es  hat  sich  herausgestellt,  dass  einmalige  oder  wiederholte  Impfungen 
mit  solchen  abgeschwächten  Bakterien  für  manche  Krankheit  mehr  oder 
minder  vollständige  Immunität  gegen  die  virulenten  Bakterien  hinterlassen. 
Nach  UnterauchuBgen  der  letzten  Jahre  lässt  sich  unter  Umständen  aach 
durch  die  Injection  chemischer  Producte,  die  von  den  betreffenden  Bak- 
terien stammen,  Immunität  erzielen. 

Vom  praktischen  Standpunkte  aus  wird  gewöhnlich  grosses  Gewicht 
auf  die  Dispositionen  dor  verschiedenen  Altersstufen  zu 
besonderen  Erkrankungen  gelegt.  So  sind  z.  B.  Kinder  acuten  Infections- 
krankheiten  besonders  ausgesetzt.  Im  höheren  Alter  sind  Blutungen, 
Hirn-  und  Herzerweichungen,  krebsige  Geschwülste,  Gatlensteinbildungen 
besonders  häufige  Erscheinungen.  Arterienerkrankungen ,  welche  als 
Arteriosklerose  bezeichnet  worden ,  sowie  Gicht  stellen  sich  schon  in 
höheren  Mannesjahren  ein.  Dass  Kinder  zu  manchen  Infectionskrank- 
heiten  besonders  disponLrt  sind  und  in  der  ersten  Lebenszeit  gern  an  Darm- 
affectionen  erkranken,  suchen  wir  durch  die  besonder©  Organisation  der 
noch  wachsenden  Grewebe  zu  erklären.    Die  Disposition  der  höheren  Jahre 
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zu  besonderen  Erkrankungen  hängt  tbeils  mit  Rfickbildangsvorgtogen, 
mit  frükzeitiger  Senescenz  der  Gewebe,  theils  auch  damit  zusammen,  dass 
gwisse  Einwirkungen ,  welche  das  Leben  mit  sich  bringt ,  sich  allmäh- 
lich Summiren,  so  dass  schliesslich  die  dadurch  gesetzten  Veränderungen 
Bo  erheblich  werden ,  dass  sie  zu  Funetionsstörungen  und  damit  zu  er- 
kennbaren krankhaften  Zuständen  ffihreu.  Im  Uebrigen  ist  zu  berück- 
sichtigen ,  dass  manche  krankhaften  Erscheinungen  des  Alters  secundäre 
Krankheiten  sind,  die  sich  dann  zeigen,  wenn  andere  Gewebsveränderungen 
einen  gewissen  Grad  erreicht  haben.  So  sind  z.  B.  die  Altersblutung, 
die  Altersgangrän  und  die  Hirn-  und  Herzerweichung  von  krankhaften 
Processen  an  den  Arterien  abhängig. 

Dispositionen  der  Geschlechter  zu  besonderen  Erkran- 
kungen hängen  zunächst  mit  dem  besonderen  Bau  und  den  besonderen 
Functionen  des  Geschlechtsapparatos  zusammen,  und  es  liefern  namentlich 
die  Schwangerschaft  und  das  Wochenbett  Zustände,  welche  einen  beson- 
ders günstigen  Boden  für  manche  Krankheiten,  so  z.  B.  für  Wund- 
infectionen  bilden.  Im  Uebrigen  erklärt  sich  das  verschiedene  Verhalten 
dw  Geschlechter  gegenüber  manchen  Krankheiten  ans  der  verschiedenen 
Thitigkeit  der  Männer  und  Frauen  im  Erwerbsleben,  femer  auch  aus 
b«aonderen  Lebensgewohnheiten  der  Geschlechter. 
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T.    Yererbang   patIioIog;Iseher  ZnstSnde.     Entstehung  erblicher 
Krankheiten  und  Misshildnngen. 

§  12.  Wie  die  tagliche  Erfahrung  lehrt,  erhalten  sich  unter  den 
Deacendenten  einer  Familie  nicht  nur  die  der  betreffenden  Rasse  gegen- 
fllw  anderen  Rassen  zukommende  Eigenart,  sondern  auch  die  der  Fa- 
■iBe  zukommenden  EigcQthüitiiichkeiten.  Die  Kinder  zeigen  jeweilea 
■ehr  oder  minder  vollkommene  Aehnlichkeit  mit  den  Eltern,  wobei  bald 
fie  Aehnlichkeit  mit  der  Mutter,  bald  diejenige  mit  dem  Vater  mehr 
in  den  Vordergrund  tritt,  oft  auch  bei  demselben  Individuum  zu  Zeiten 
wechKelnd,  so  dass  vieUeicht  in  der  Kindheit  mehr  mütterliche,  spftter- 
hia  mehr  väterliche  Charaktere  zur  Erscheinung  kommen.    Nicht  selten 
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kommt  es  auch  vor,  dass  Eigenschaften,  welche  den  Eltern  fehlten, 
aber  den  Grosseltern  eigen  waren,  bei  den  Enkeln  wieder  auftreten. 

Die  Achnlichkeit  der  Kinder  mit  den  Eltern  und  der  weiter  zurück- 
reichunden  Ascendenz  ist  etwas  gesetzmässig  Wiederkehrendes  und  stellt 
eine  Folge  jeuer  Erscheinung  dar,  welche  wir  als  Vererbung  bezeichnen. 

Die  Vererbung  betrifft  jeweilen  nicht  die  ganze  Summe  der  Eigen- 
schaften, welche  einem  Individuum  zukommen,  sondern  nur  einen  Bruch- 
theil  derselben,  welcher  in  einem  gegebenen  Fall  kleiner  oder  grösser 
ausfiUlt  und  auch  nicht  immer  in  derselben  Zahl  von  Generationen  wie- 
derkehrt, sondern  früher  oder  später  neuen  Charakteren  Platz  macht.  Da- 
uebcu  zeigen  die  einzelnen  Individuen  auch  EigenthQmlichkeiten,  welche 
nur  ihnen  zukommen,  in  der  Ascendenz  fehlen  und  auch  nicht  auf  die 
Desceudeuz  übergehen,  also  nicht  vererbbar  sind  oder  wenigstens  in 
dem  gegebenen  Fall  nicht  vererbt  werden.  Besitzt  ein  Individuum 
Eigcnschaftcu ,  welche  wir  als  pathologische  ansehen  und  entweder  den 
Krankheiten  oder  den  Missbilduugen  zuzähleu,  so  können  wir  auch  unter 
diesen  vorübergehende,  auf  das  Leben  des  betreffenden  Individuums  be- 
schrankte und  vererbbare  unterscheiden  und  es  bestehen  die  rererbbaren 
pathologischen  Ei^nschaften  theils  iu  pathologischen  Zuständen  der 
Köri>erauäbildttug,  die  wir  den  Missbilduugen  zuzählen,  theils  in 
Störungen  von  Org:infunctionen ,  theils  auch  wieder  in  patholo- 
gisohou  Dispositionen  zu  besonderen  Erkrankungen. 

Zunächst  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  ganze  Körperentwickelung 
hinter  der  der  betroöenden  Rasse  zukommenden  Ausbildung  zurflck- 
bloibt  und  eine  Zwerghaftigkeit  des  ganzen  Wuchses,  eine 
N  a  u  o  s  o  m  i  e  einen  mehr  oder  minder  grossen  Bruchtheil  einer  Familie 
koMu/oiohuet.  IK's  weitereu  treten  aber  auch  örtlicheGewebsmiss- 
bildungon.  wie  z.  H.  Sechsliugrigkeit ,  Hasenscharten,  rudimentäre 
Kntwickelung  von  Fingern,  rechtsseitige  Lagerung  des  Herzens.  Pigment- 
nialor  der  Haut,  goschwulstartigo  Bildungen,  namentlich  multiple  Kno- 
chonauswüohso  an  diesen  inier  jenen  Theileu  des  Skeletes,  sowie  mul- 
tiple ktiotigo  und  diffuse  Bindegowebswucheniugen  an  den  peripheriscben 
Nerven,  sog.  multiple  Neurotibrome  als  vererbbare  FamiUeneigenthüm- 
liohkoi(on  auf,  die  sich  durch  mehrere  Generationen  bei  einem  Theil 
der  KamiliouuiiiglitHlor  orh.>Uleu  können. 

In  oxiiuisiijor  Weise  lasst  sich  ferner  in  manchen  Fällen  die  Erb- 
lichkeit einer  autioborenon  Hämophilie  ivter  Blutkrankheit 
nachweisen,  eines /ustandes,  welcher  vluri-h  gr\>sse  Neigung  zu  Blutungen 
ausgezeichnet  ist,  so  »lass  schon  kleine  Verleti'uujieu  und  Quetschungen 
uu»fanj;\viohe,  schwer  .'u  stillende  BUuumj^m»  verursachen.  Die  Ueber- 
tra^üung  auf  die  IVsiviuleu.'  erfol^jt  dabei  »tewöhnUch  vemiitrelst  eines 
Spruujios  auf  die  uiannUche«  Fukel,  wobei  die  IvK-hter  die  Ueiwrtragung 
Novm'.ttoln,  oht>e  selbst  a«  UaHU>i>UiUe  6\i  letdeu  Ks  kv^aimea  indessen 
auoh  duvoto  l'ebovtr.-»};»u>;e»  der  UAuu»ph»he  auf  die  Kituier  vor.  Sodann 
k,v,i'.>  .-»uxU  vho  l\\  > c U r o u> a  t »> p m o  \«ul  A  «•  U s  »> m * t o p  s : e .  die  a n- 
jt  e  b  V»  V  e  »  e  i»  a  r  t  i  o  U  e  und  »Ivo  totale  K  a  v  b  e  »>,  b  l  •,  v,  d  h  e : :,  die  häung 
auch  .-»Is  PalttMk)smu>  bj«ouU«ot  wo»nIo«  und  d«!vh  e;;:  uijcueliiAftes 
F'.upsudu'.i>;>\e>u>vV»jvw  t\t\  o»«e«  V\w\\  \\\-\  VmWw  \m\v  hAur,^^;^::  fir  Roüi 
uv.d  i«nv.»^  vvlov  tuv  ;dlo  t'iuU>»  .«»\<v-.owh',',e!  siv.,i.  *ls  venfrl>- 
Ixar»"*  Fauv.ho'.'.lo'.do',»  ;u>tt>vto«.  d.»^  «.»w>ow>\»»h  vUo  «•.Av.u'u,\i-.-.  uliiMer 
Mr'.clS,  aVv  oNn^so  w»o  d»o  liAm«>pb»b>»  vivuvU  w\",Mv>.o  iVso^r  .üctea. 
»e'vho  do»  KoMoy  •.'.v^•^.'.  XvvU-e«.  .u>t  d»»>  »t.\wv.',>,i»,»  NA>">.vvV..;r,';r.j*:h.if: 
üivrirsMieu  w>,v\l 
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Eine  eminent  vererbbare  Krankheit  ist  ferner  auch  die  typische 
P  i  g  m  e  n  t  e  n  t  a  r  t  u  u  g  der  Netzhaut,  bei  welcher  eine  eigenartige, 
fleckige,  schwarze  Pigmeutiruug  der  Netzhaut  auitritt,  während  gleich- 
zeitig die  centrale  Sehschärfe  und  der  Lichtsinn  herabgesetzt,  das  Ge- 
sichtsfeld beschränkt  werden. 

Von  der  Gicht,  einer  chronischen  allgemeinen  Eniährungsstörung, 
welche  durch  reichliche  lIamsäurei>roduction  und  durch  anfallsweise 
auftretende  Ablagerung  harnsaurer  Salze  in  den  Geweben  ausgezeichnet 
ist,  geben  Gairdnkk  uud  Garuod  an,  dass  sie  in  ca.  yO'/o  der  Fälle  bei 
Individuen  auftritt,  bei  deren  Vorfahren  schon  Gicht  beobachtet  war. 
Vererbbar  sind  ferner  auch  angeborene  Taubstummheit,  gewisse 
Formen  von  progressivem  Muskelschwund,  von  Polyurie 
(Weil)  und  von  Kurzsichtigkeit. 

Zu  den  Leiden,  bei  denen  die  Vererbbarkeit  in  besonders  auf- 
fälliger Weise  sich  geltend  macht,  gehören  endlich  zahlreiche  pa- 
thologische Zustände  des  centralen  Nervensystems, 
und  zwar  sowohl  solche,  welche  durch  nachweisbare  anatomische  Verän- 
derungen charakterisirt  siuti,  als  auch  solche,  in  denen  wesentlich  nur 
foDctionelle  Störungen  vorhanden  sind,  deren  anatomischer  Sitz  uns  zur 
Zelt  noch  unbekannt  ist.  U.aoen  schätzt  die  Zahl  der  erblichen  Geistes- 
krankheiten auf  28,9  "/o,  Leidesdorf  auf  25  "/o,  Tigges  auf  über  40'*/a, 
und  FoKEL  hält  sogar  69— 85"/o  für  erblich  belastet.  Die  Form  des 
Leidens  kann  in  der  Descendenz  die  nämliche  bleiben,  doch  tritt  wohl 
nocii  häufiger  ein  Wechsel  derselben  auf,  nicht  selten  in  dem  Sinne, 
dass  von  Generation  zu  Generalion  die  Schwere  des  Leidens  zunimmt, 
eine  Erscheinung,  die  man  als  degenerative  Vererbung  be- 
xeichneL 

Die  Vererbung  pathologischer  Zustande  des  Nervensystems  kann 
auch  Generationen  frei  hissen  uud  erst  bei  den  Enkeln  wieder  auftreten. 
Nicht  selten  wird  auch  nur  eine  pathologische  Disposition 
übertragen,  und  es  bedarf  erst  einer  äusseren  Einwirkung,  um  krank- 
hafte Erscheinungen  auszulösen. 

Wie  schon  in  §  11  erwähnt  wurde,  sind  auch  die  besonderen 
Dispositionen  zu  diesen  oder  jenen  Erkrankungen,  welche  einzehie 
Familien  oder  ganze  Rassen  zeigen,  exquisit  vererbbare  Eigeuthümlich- 
keiteu.  So  ist  es  z.  B.  nicht  zu  bezweifeln,  dass  einzelne  Familien  zu 
boEtimmten  Infectionen  mehr  disponirt  sind  als  andere,  und  dass  auch 
gCKeoQber  anderen  Schädlichkeiten  die  Glieder  mancher  Familien  im 
Al^emeinen  eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  zeigen  als  ihre  Mitmen- 
achieo.  Umgekehrt  kommt  es  auch  vor,  dass  Immunität  gegen  be- 
Miinmte  Schädlichkeiten  ein  werthvoUes  Attribut  einer  Familie  bildet 
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§  13.  Das  Vorkommen  einer  Vererbung  pathologischer  Zustände 
legt  natürlich  die  Frage  nahe,  in  welclicr  Weise  diese  vererbbaren  pa- 
thologischen Eigenschaften  entstehen.  Von  vielen  Autoren  wird  angcBom- 
men,  dass  im  P^inzelleben  erworbene  Krankheiten  sich  unter  Umständen 
auch  auf  die  Descendentcn  vererben  können,  und  es  gehen  Einzelne  sogar 
so  weit,  dass  sie  die  Möglichkeit  der  Vererbung  einer  durch  Verletzung 
erlittenen  Verstümmelung  zugeben  und  für  einzelne  Fälle  als  erwiesen 
ansehen.  Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  glauben  sie  auf  die  Vererbbarkcit 
von  Muttermälern,  Fingermissbilduugeu,  Kurzsichtigkeit,  Geisteskrank- 
heiten, Disposition  zu  Tuberculose  u.  A.  hinweisen  zu  können,  von  denen 
sie  annehmen,  dass  sie  im  ersten  Falle  jeweilen  als  ein  erworbenes 
Leiden  auftreten ,  das  sich  alsdann  auf  die  Desceudenz  vererbt.  Des 
Weiteren  glauben  sie  auch  auf  Beobachtungen  an  Thieren  hinweisen  zu 
dürfen,  von  denen  vielfach  Miltheilungen  existiren,  dass  Verletzungen 
Verstümmelungen,  die  sich  später  vererbten,  hinterliessen. 

Eine  vorurtheilslose  Betrachtung  des  zur  Stütze  einer  solchen  An- 
schauung beigebrachten  Mater iales  ergibt  indessen,   dass  Beobach- 
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iHDgen.   welche  das  Vorkommen  einer  Vererbung  von  i 
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la 
nsciien    Ji^igen Schäften 
beweisen   würden,   nicht    existiren,   dass  es  sich    bei  den  be- 
treffeDtlen  Mittheilungen  vielmehr  theils  um  irrige  Beobachtungen,  theils 
um  eine  falsche  Beurtheilung  richtiger  Beobachtungen  handelt.   VVenn  z.  B. 
aus  der  Thatsache,  dass  bei  einem  Kinde  eiu  Muttermal  in  einer  Haut- 
eegend  sich  vorfinilet,  an  welcher  die  Mutter  eine  Narbe  besass,  auf  eine 
Vererliung  von  Veretümuielungen  geschlossen  wird,  so  ist  dies  insofern 
ganz  irrig,  als  Narben  und  Muttermäler  zwei  ganz  verschiedene  Gewebs- 
veränderungen darstellen.    Tritt  in  der  Descendenz  eines  Mannes,  der  an 
irgend  einer  Form  der  Geisteskrankheit  litt  und  dieses  Leiden  erst  im 
Laufe  des   Lebens  durch   perverse  Handlungen   offenbarte,  ein  vererb- 
bares Leiden  des  Centralnervensystems   auf,  oder  macht  man  eine  ent- 
sprechende Beobachtung  in  dem  Auftreten  von  Kurzsichtigkeit,  so  darf 
hieraus  noch  nicht  geschlossen  werden,   dass  das  erste  Leiden  ein  rein 
erworbenes  war.    Erworben  im  naturwissenschaftlichen  Sinne  ist  nur 
dasjenige,   was  im  Laufe  des  Einzellebens  lediglich  durch  äussere  Ein- 
wirkungen zu  Stande  kommt,  nicht  aber  eine  Eigenschaft,  deren  Anlage 
schon   im    Keime   gegeben   ist   und   durch   äussere  Veranlassungen  ziu* 
erkennbaren  Erscheinung  gelangt.    Stelleu  sich  in  einer  Familie  vererb- 
bare Geisteskrankheiten   oder   vererbbare  Kurzsichtigkeit  ein ,   so  kann 
der  erste  Fall,   auch   wenn  Einwirkungen  des  Lebens  das  Leiden  zum 
^Ausbruch    brachten   und   damit  das  Erkennen   des  pathologischen  Zu- 
Bdes   ermöglichten,   bereits   vom  Keime   her   pathologisch  beschaffen 
äo  sein,  so  dass  also  der  betreffentle  pathologische  Zustand  kein 
'tein  erworbenes  Leiden  darstellt. 

Gegen  das  Vorkommen  einer  Vererbung  erworbener  patho- 
logiscber  Zustände  spricht  schon  die  einfache  Ueberlegung,  dass  das 
Menschengeschlecht,  das  so  vielen  schädlichen  Einflüssen  ausgesetzt  ist, 
■ad  dessen  einzelne  Individuen  so  liaufig  an  krankhaften  Zuständen  und 
Verstümmelungen  leiden  und  unter  solchen  Verhältnissen  Nachkommen 
oreugen,  sehr  bald  in  einen  Zustand  äusserster  Verkümmerung  und 
ElencUgkeit  gerathen  und  zu  Grunde  gehen  würde,  wenn  auch  nur  ein 
Bracfal^beil  der  erworbenen  Leiden  auf  die  Nachkommen  üliergehen  würde. 
Des  Weiteren  spricht  aber  auch  die  Entstehung  der  durch  Geschlechts- 
KDet)  sich  vermehrenden  Lebewesen,  also  auch  des  Menschen,  gegen  die 
Amahme  einer  Möglichkeit  der  Uebertragung  im  Einzelleben  erworbener 
Eigenschaften. 

Der  Act  der  Befruchtung,  das  heisst  der  erste  Vorgang,  der  zur 
dg  eines  neuen  Individuums  führt,  ist  durch  die  Copulation  der 
chtskeme,  d.  h.  des  Eikerns  und  des  Speiniakcrns,  gegeben,  und 
es  kann  nach  den  Untersuchungen  des  letzten  Jahrzehntes  wohl  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  diese  beiden  Kerne  die  Trag  er  der 
erblichen  Eigenschaften  der  Eltern  s i n d,  und  dass  die  Eigen- 
art der  beiden  Copulationskerne  in  der  Organisation  derselben  gelegen 
lisL  Ee  ist  unmöglich ,  sich  eine  Vorstellung  davon  zu  machen ,  in 
llMklier  Weise  in  den  Körperzellen  sich  abspielende  Vorgänge  in  den 
hiecbtskernen,  die  innerhalb  besonderer  Zellen  in  den  Geschlechts- 
dlflBen  liegen .  eine  solche  Aenderung  der  Ort^anisation  herbeiführen 
kflnaten,  dass  sie  nunmehr  die  erworbenen  Eigenschaften  des  Körjiers  po- 
tettia  enthalten  und  bei  eintretender  Copulation  auf  die  Nachkommen 
tbertngen. 

Zur  Erklärung  des  Vorkommens  vererbbarer  Krankheiten  unti  Miss- 
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l/ilduDgeu  bedarf  os  auch  gar  nicht  der  Aunahiue  einer  Vererbung  erwor- 

bcucr  Eigenschaften.  Durch  tIeD  Act  der  Bufruchtuug  entsteht  ein  ueuer 
Kern,  der  Kcru  des  sich  weiterhiu  furchenden  Eies,  welcher,  aus  'l'heilen 
des  öjjerma-  und  des  Eikerus  entstaiideu,  gleichzeitig  Eigenschaften  der 
vaterlichen  suwohl  als  der  uiiitterlichen  Geschlcchtskerne  enthält,  somit 
eine  Mischung  der  väterlichen  und  luütterlichea  Eigenschaften  darstellt. 
Es  ist  klar,  dass  aus  dieser  Mischung  bei  weiterer  Eutwickelung  des 
Eies  eiu  neues  Individuum  entsteht,  das  zwar  sowohl  mit  dem  Vater 
als  auch  mit  der  Mutter  Aehnlichkeit  liat,  das  aber  niemals  Einem  der 
Eltern  vuUkommen  gleicht,  sondern  stets  eine  neue  Variation  bildet  und 
sonach  auch  neue  Eigenschaften  besitzt,  die  sich  von  denen  der  Eltern 
mehr  oder  weniger  entfernea  werden.  Es  ist  eine  bekannte  Thatsache, 
dass  Eltern  mit  massiger  Begabung  unter  ihnen  ähnlichen  Kindern 
eines  oder  mehrere  mit  aussergcwöhnlicher  Begabung,  dass  sie  ein 
Genie  erzeugen  können ,  also  eine  neue  Variation ,  welche  ihnen  selbst 
in  dieser  oder  jener  Richtung  sehr  unähnlich  ist.  Es  dürften  sich  kaum 
begründete  Einwendungen  dagegen  erheben,  das  dasjenige,  was  im  Sinne 
einer  höheren  Entwickeäuug  des  Menschengeschlechtes  gelegentlich  sich 
vollzieht ,  auch  im  Sinne  eiuer  Verschlechterung  seiner  Eigenschaften 
vorkommt,  dass  somit  aus  einer  Copulation  an  sich  normaler 
Geschlechtskeren  eine  Variation  patholöa;lschcr  Art,  d.  h.  ein 
neues  Individuum  entsteht,  dessen  neue  Eigenschaften  uns  pathologisch 
erscheinen. 

Die  durch  Variation  entstandeneu  neuen  Eigenschaften  können  so- 
wohl in  Missbildungen  als  auch  durch  das  Auftreten  fuuctioueller  Stö- 
rungen oder  abnormer,  in  der  Ascendenz  nicht  vorhanden  gewesener 
Dispositionen  sich  äussern,  allein  es  ist  nicht  nüthig,  dass  sie  sich  ohne 
weiteres  zu  erkennen  geben.  Es  kann  auch  sein,  dass  die  neue  Eigen- 
schaft während  der  Dauer  des  ganzen  Lebens  latent  bleibt,  oder  dass 
sie  erst  dann  erkennbar  sich  äussert,  wenn  die  Einwirkungen  des  Lebens 
sie  weiter  ausbilden  oder  zu  ihrer  Aeusseruug  die  Veranlassung  geben. 
Eine  so  entstandene  Eigenschaft  kann  sieb  aber  nunmehr  auch  auf  die 
Nachkommen  vererben.  Da  sie  schon  im  Keime  gegeben,  d.  h.  in  der 
Organisation  des  ersten  Keimkerns  begründet  ist,  so  werden  die  neuen 
Eigenschaften  nicht  nur  auf  jene  Körperzelleu,  an  denen  sie  später  zur 
Erscheinung  gelangen ,  sondern  auch  auf  die  neu  sich  absondernden 
Keimkerne  übergehen  und  damit  auch  späterhin  auf  die  aus  ihnen  ent- 
stehenden neuen  Individuen.  Ja  es  ist  sogar  denkbar  und  kommt  auch 
nach  den  klinischen  Erfahrungen  wirklich  vor,  dass  die  neue  Eigenschaft 
auf  die  Körperzellen  nicht  übergeht  oder  wenigstens  an  denselben  nicht 
in  die  Erscheinung  tritt,  während  die  Geschlechtszellen  die  neue  Eigen- 
schaft übernehmen  und  auf  die  nachfolgende  Desceudenz  übertragen. 

Die  spontan  eintretende  Variation  durch  Copulation  an  sich  normaler 
Geschlechtszellen  dürfte  die  häufigste  Ursache  neu  auftretender  vererb- 
barer Eigenschaften  sein.  Es  schliesst  dies  aber  nicht  aus,  dass  nicht  auch 
noch  durch  pathologische  Veränderungen  der  Geschlechts- 
kerne oder  durch  Störungen  des  Copulationsvorganges 
od  er  der  denselben  vorbereiten  denTheilungsprocesse  am 
Ei-  und  Spermakern  neue  Individuen  mit  pathologischen  Charakteren 
entstehen.  So  ist  es  denkbar,  dass  krankhafte  Zustilnde  der  Eltern  schädi- 
gend auf  die  Geschlechtskerne  wirken,  freilich  nicht  in  dem  Sinne,  dass  sich 
eine  Veränderung  an  den  Körperzellen  nunmehr  auch  in  den  Geschlechts- 
kerneu  wiederspiegelt  und  in  der  Descendenz  in  derselben  Weise  in  die 
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Erscheinung  tritt  wie  bei  den  Eltern,  sondern  vielmehr  iu  der  Art,  dass 
sich  eine  neue  pathologische  Eigenschaft  beliebiger  Art 
in  der  Desceudeuz  zeigt. 

Ist  eine  vererbbare  pathologische  Eigenschaft  neu  aufgetreten,  so 
kann  sie  sich  auch  vererben,  es  ist  indessen  durchaus  nicht  immer 
Döthig,  dass  dies  auch  wirkhch  geschieht.  Bei  der  Erzeugung  eines 
neuen  Indi\iduums  findet  ja  wieder  eine  Copulation  statt,  durch  welche 
Eigenschaften  zweier  Eltern  zur  Vereinigung  gelangen.  Es  ist  danach 
möglich  und  sogar  wahrscheinlich,  dass  neue  Eigenschaften  häufig 
wieder  verschwinden,  und  die  Erfahrung  lehrt,  dass  dies  thatsächlich 
*uch  der  Fall  ist,  und  dass  vererbbare  pathologische  Eigenschaften  eines 
der  Eltern  meist  auch  nur  auf  einen  Theil  der  Kinder  übergehen.  Am 
ehesten  wird  man  die  Persistenz  einer  pathologischen  Eigenschaft  dann 
erwarten  dürfen,  wenn  sie  beiden  Eltern  zukommt,  sei  es,  dass  sie 
US  einer  Familie  stammen,  oder  dass  zufällig  zwei  Familien  an  der 
oimlichen  oder  an  nahe  verwandten  erblichen  Krankheiten  leiden. 

Gelangt  eine  vererbbare  pathologische  Eigenschaft  wirklich  zur 
Vererbung,  so  kann  sie  durch  mehrere  Generationen  stets  von  neuem 
auftreten,  verschwindet  indessen  häufig  auch  dann  noch  wieder,  indem 
durch  die  geschlechtliche  Zeugung  neue  Variationen  entstehen,  welche 
diese  Eigenschaft  nicht  mehr  zeigen.  In  anderen  Fällen  erhält  sich  die 
neu  aufgetretene  Eigenschaft  oder  nimmt  im  Laufe  der  Generationen 
zu  und  führt  schhesslich  zum  Untergang  der  betreflenden  Familie.  Es 
ist  dies  eine  Erscheinung,  welche  namentlich  bei  dem  Auftreten  vererb- 
barer pathologischer  Zustande  des  Centralnervensystenis  beobachtet  wird, 
doch  können  auch  diese  unter  dem  Auftreten  neuer  Variationen  wieder 
verschwinden. 


Die  Frage  der  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  ist  im  letzten 
Juhrxehnt  vielfach  discutirt  wurden,  und  es  haben  sich  un  der  Discussioa 
sowohl  Anatomen  und  Zoologen  als  auch  Pathologen  betheiligt.  Die  An- 
sduDong,  dass  eine  solche  Vererbung  vorkommt ,  wird  heate  noch  von 
der  Mehrzahl  der  Autoren ,  die  sich  darüber  geäussert  haben ,  vertreten 
und  dürfte  auch  in  ärztlichen  Kreisen  noch  eine  grosse  Verbreitung  haben. 
Ich  halte  sie  trotzdem  für  falsch  und  glaube,  dass  die  irrige  Anschauung 
grosaentheils  deshalb  eine  solche  Verbreitung  hat,  weU  der  Begriff  des 
„Erworbenen"  meist  nicht  richtig  definirt  -wird,  so  dass  jede  Eigenschaft, 
die  neu  auftritt,  als  eine  erworbene  angesehen  wird,  während  nur  das- 
jenige als  erworben  angesehen  werden  kann,  was  lediglich  durch  die  Ein- 
wirkungen der  Aussenwelt  während  der  Dauer  des  Einzellebens  bei  einem 
Individuum  hervorgebracht  wird. 

Unter  den  Zoologen  ist  es  namentlich  Weismaxn,  welcher  die  Lehre 
TOB  der  Nichtvererbbarkeit  erworbener  Eigenschaften  vertritt  und  auch 
in  wiasenschaftlichcr  Weise  begründet  hat.  Nach  seinen  Anschauungen 
cind  sowohl  die  allgemein  der  Gattung  zukommenden  Eigenschaften,  als 
anch  die  individuellen  Eigenthümlichkeiten  in  dem  sich  furchenden  Ei 
potaatin  gegeben,  und  wenn  auch  späterhin  durch  Uebung  bestimmte 
FÜügkttiten  scheinbar  erworben  werden  können,  so  beschränkt  sich  dies 
doeb  nur  auf  solche,    deren  Anlage  im  Keime    und    damit    auch    in    dem 

Qua  entstandenen  Körper  bereits  vorhanden  war. 

kann  sich  vorstellen,  dass  in  den  Keimzellen  zwei  Plasmaarten 

sind,    erstens  solches,    welches    für   die  Bildung  von  Körper- 

zweitens  solches ,    welches  für  die  Bildung  neuer  Keimzellea 
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bestimmt  ist  und  sich  früher  oder  später  nach  Beginn  der  Embiyonal- 
entwickelung  in  Form  gesonderter  Zellen  von  dem  andern  trennt.  Ein 
Theil  des  Xeimplasmas  geht  danach  hei  der  Farchang  und  dem 
weiteren  Aufbau  des  Körpers  unverändert  in  den  Organismas  über  und 
wird  früher  oder  später  in  Form  der  Keimzellen  sichtbar. 

Alle  im  Laufe  der  Ontogenese  auftretenden  Differenzirungen  sind 
von  der  chemischen  und  physikalischen  Molecularstructur  der  Keimzellen 
abhängig  zu  denken,  und  es  gehen  alle  vererbungsfähigen  Ab- 
änderungen der  Beschaffenheit  des  Individuums  aus  primären 
Keimesabänderungen  hervor;  sie  sind  also  vorbereitet  durch  Aen- 
derung  der  Molecularstructur  der  KoimzeUen,  in  specie  des  Kernes,  wobei 
die  Aenderung  entweder  die  geschlechtlich  diflerenzirten  zur  Vereinigung 
gelangenden  Zellkerne  oder  erst  deren  Vereinigungsproduct ,  den  sich 
theilenden  Eikern,  betrifft. 

Dabwin  hat  seiner  Zeit  die  Ansicht  vertreten,  dass  auch  erworbene 
Charaktere  durch  Vererbung  auf  die  Nachkommen  übertragen  würden,  und 
suchte  diese  Erscheinung  dadurch  verständlich  zu  machen,  dass  er  an- 
nahm, dass  Molecüle  von  allen  Zollen  des  Körpers  abgegeben  werden 
und  sich  in  den  Keimzellen  sammeln  und  ordnen,  wodurch  dann  Ab- 
änderungen des  Organismus  sich  auch  auf  die  Keimzellen  übertragen 
können.  Es  fehlt  indessen  in  den  Schriften  von  Dabwin  nicht  an  Aeusse- 
mngen,  welche  mit  dieser  Anschauung  nicht  übereinstimmen,  ja  derselben 
direct  widersprechen. 

Die  Frage  der  Vererbbarkeit  erworbener  Eigenschaften  an  dieser 
Stelle  eingehend  zu  besprechen,  ist  nicht  möglich.  Wer  sich  für  dieselbe 
näher  interessirt ,  den  verweise  ich  auf  meine  in  der  Literaturübersicht 
citirten  Abhandlungen,  in  denen  ich  die  Frage,  soweit  sie  das  Gebiet 
der  Pathologie  betrifft,  eingehender  behandelt  habe. 
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§  14.  Neben  den  aufgeführten  krankhaften  Zuständen  scheint  eine 
Tererbunie  noch  bei  einigen  Infectionskraiikheitcn  vorzukommen, 
so  Dämentlich  bei  Syphilis,  Pocken,  Varicellen,  Intermittens  und  Re- 
cnrreDS.  Es  kommen  wenigstens  bei  diesen  Krankheiten,  falls  die  Eltern 
TOT  Zeit  der  Zeugung  oder  zur  Zeit  der  Schwangerschaft  daran  ge- 
litten haben,  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  das  Kind  zur  Zeit  seiner 
Geburt  oder  kurz  nachher  Symptome  zeigt,  wie  sie  der  Krankheit  des 
Vaters  oder  der  Mutter  zukommen.  Allein  hier  handelt  es  sich  um 
eme  vollkommen  andere  Erscheinung  als  bei  der  bisher  besprochenen 
Vererbung. 

Die  Infectionskrankheiten  werden  durch  Organismen  verursacht, 
welche  im  Körper  sich  vermehren.  Eine  Uebertragung  iler  Krankheit 
auf  das  Kind  ist  nur  dadurch  möglich,  dass  die  betreffenden  Mikro- 
organismen entweder  in  die  geschlechtlichen  Keimzellen  und  weiterhin 
auch  in  das  befruchtete  Ei  gelangen,  oder  dass  sie  vom  mütterlichen 
Organismus  aus  in  die  Gewebe  der  in  der  Entwickelung  begriffenen  Frucht 
eindringen.  Letzteres  kann  so  lange  geschehen,  als  die  Frucht  noch  im 
Uterus  steckt,  und  setzt  voraus,  dass  der  Krankheitskeim  die  Membranae 
deciduae  und  die  Eihäute,  in  späteren  Entvvickelungsstadien  speciell  die 
Place  nta  passiren  und  so  aus  dem  mütterlichen  in  den  kindlichen 
Organismus  übergehen  kann.  Es  liegt  endlich  auch  noch  die  Möglichkeit 
»or,  dass  bei  fortgesetzter  Cohabitaticm  der  Eltern  die  allfälÜg  mit  dem 
Sperma  in  die  Scheide  gelangenden  Mikroorganismen  in  das  Cavuin  uteri 
und  von  da  aus  in  das  in  den  Uterus  getretene,  bereits  befruchtete  Ei 
gelangen. 

Der  üebergang  bakteritischer  Infectionskrankheiten  auf  die  Frucht 
ttfL  zweifellos  möglich  und  scheint  bei  Syphilis  sowohl  im  Momente  der 
Befrachtung,  als  auch  später  im  Laufe  der  intrauterinen  Entwickelung 
Torzukommcn,  so  dass  also  sowohl  die  Syphilis  des  Vaters  als  diejenige 
der  Mutter  auf  das  Kind  übertragen  werden  kann.  Bei  Pocken,  Endo- 
esrditis,  Scharlach  sind  Infectionen  des  im  Uterus  sitzenden  Fötus  viel- 
£ich  beschrieben  und  es  kann  nach  neueren  Beobachtungen  und  experi- 
nentellen  Untersuchungen  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  naraent- 
Gch  Milzbrandbacillen,  Eiterkokken  und  Pneumoniekokken,  unter  Um- 
sUndcn  auch  Typhusbacillen ,  ja  sogar  auch  Choleraspirillen  (Tizzoni) 
dorch  die  Placenta  auf  den  P'fitus  übergehen  können.  Es  kann  das  je- 
wcilen  nur  ge.schehen,  wenn  die  betreffenden  Bakterien  in  den  mütter- 
lichen Blutraum  der  Placenta  gerathen  und  im  Stande  sind,  sich  dort 
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ZU  vermehren  und  in  die  fötalen  Gefässc  einzudringen,  ein  Vorgang, 
der  (BiRCH-HiRSOHFELn,  Latis)  vnniehnilich  dadurch  möglich  geraaciit 
wird,  dass  die  sich  verni  ehren  den  Bakterien  das  Placentargewebe  schä- 
digen und  durchlässig  machen  und  auch  in  das  Phicentargewebe  einwachsen. 

Es  kommen  danach  sowohl  eonceptioncllft  als  auch  namentlich 
intrauterine  placentare  Iiifeetioiicn  vor,  welche  eine  nnScIitc  Art 
der  Vorerliung  bilden,  bei  welcher  nicht  die  Eigenart  des  betreffenden 
Individuums  auf  die  Frucht  übertragen  wird,  hei  welcher  vielmehr  ein 
organisirtes  Gift  in  den  Keim  oder  in  den  bereits  ausgebildeten  Fötus 
geräth,  sich  in  demselben  weiter  entwickelt  und  alsdann  dieselbe  Krank- 
heit hervorruft,  wie  bei  dem  inficirten  Erzeuger. 

Leider  siud  unsere  Kenntnisse  über  die  Häufigkeit  dieser  Vorkomm- 
nisse noch  unvollkommen.  Bei  der  häutigsten  chronischen  Infections- 
krankheit ,  der  Tuberculose ,  ist  ihre  Rolle  noch  vollkommen  unklar. 
Bei  Lepra  wird  eine  solche  Vererbung  von  Manchen  angenonimen,  von 
Anderen  bestritten,  und  bei  der  Syphilis,  wo  ihre  Häufigkeit  unbestritten 
ist,  sind  unsere  Kenntnisse  ülicr  das  specifische  Gift  noch  sehr  dürftig. 
Bei  den  acut  verlaufenden  bakteritischen  Infectionen  kennen  wir  nur  die 
Uebertraguug  auf  die  bereits  ausgebildete  Fnicht.  Wie  weit  das  Ei  in 
den  ersten  Stadien  der  Befruchtung,  oder  bei  der  Conception  inficirt 
werden  kann ,  ohne  an  der  Weiterentwickclung  behindert  zu  werden, 
darüber  ist  nichts  bekannt. 

Kommt  bei  bakteritischen  Infectionen  eine  conceptionelle  Infection 
wirklich  vor,  so  muss  man  annehmen,  dass  die  Itetroflcndcn  Organismen 
zur  Zeit  der  Loslösung  der  Geschlechtszellen  sieb  in  den  Geschlechts- 
drüsen bctinden  und  gleichzeitig  mit  oder  unmittelbar  nach  der  Befruch- 
tung ins  Ei  gelangen  und  weiterhin  daselbst  verbleiben  und  sich  lebend 
erhalten,  ohne  die  weitere  Entwickelung  des  Eies  zu  hemmen.  Es  muss 
ferner  die  Annahme  gemacht  werden,  dass  die  Spaltpilze  bei  dem  Wachs- 
thum  der  Frucht  in  bestimmte  Gewebsbezirke  gerathen  und  hier  erst 
in  späterer  Zeit  krankhafte  Processe  verursachen.  Ob  alles  dies  bei 
einigen  Infectionskrankheiten  möglich  ist,  müssen  weitere  Untersuchungen 
lehren. 
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DRITTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Circulation  des  Blutes 
und  der  Lymphe. 


I.    Afiidoruiitrcn  dor  Bliitvcrtlioniintr  b«'i  StJIniiiK  dor  Ilerzftine- 

llon .   bei  A«'iid«'niiiK    dos    (icsauimtwidcrNtaiutes  in   der  iiefilss- 

balin  und  boi  Aendprtins  dor  liliitinonsro. 

§  15.  Durch  die  Arbeit  des  Herzens,  dessen  Kaminern  und  Vor- 
kammern sich  rhythmisch  zusarametizielit'n ,  wird  die  gesanimte  Masse 
des  Blutes  in  steter  Bewegung  erhalten.  Das  in  dem  ehistischen  Aorten- 
rohr nach  der  Peripherie  des  luirpers  geleitete  Blut  findet  durch 
Reibung  in  den  zahllosen  Aesten  und  Aestchen  des  Arterien systemes 
einen  bedeutenden  Widerstand,  welcher  es  l)edingt,  dass  in  dem  ganzen 
Arteriensystem  ein  verhältnissniilssig  hoher  Druck  herrscht,  der  in  der 
Femoralis  des  Menschen  etwa  120  mm  Hg  beträgt.  Nach  Durchfluss 
der  Capillaren  langt  das  Blut  in  den  Vene»  nur  mit  sehr  geringer  Ge- 
»diwindigkeit  an  und  steht  innerhalb  ricrseihen  nur  unter  einem  sehr 
geringen  Druck,  der  je  nach  der  Lage  einer  Vene  wechselt  und  da  am 
grfiesten  ist,  wo  wegen  ihrer  Lage  eine  hohe  Blutsaule  auf  dem  Venen- 
rohr  lastet.  In  den  grossen  Venen  stammen  in  der  Nahe  des  Thorax 
ist  der  Dnick  zumeist  ein  negativer,  namentlich  während  der  Inspi- 
rstion,  indem  der  Thorax  während  dieser  Zeit  Blut  aus  den  ausserhalb 
des  Brustraumes  gelegenen  Venen  ansaugt.  Nur  bei  Exspiration  mit 
Hindeniissen  erreicht  der  positive  Druck  in  den  Venen  etwas  höhere 
Werthc. 

Die  Höhe  des  Aortendruckes  ist,  die  Menge  des  Blutes  als  gleich 
Tomnsgesetzt ,   zu   einer   gegebenen  Zeit   abhängig  von  der  Arbeit  des 

lens  und  von  dem  Widerstand  im  Arteriensystem,  und  dieser  selbst 
wieder  abhängig  von  der  zufolge  der  Elasticität  und  der  Contractions- 
fiddgkeit  der  Arterien   veränderlichen  Weite  des  Gcsamnitqucrschniltes 
der  Gefftssbahn.     Im  grossen  Kreislauf  ist  der  Tonus  der  Arterien  sehr 
erheblich,  im  kleinen  Kreislauf  ist  er  gering,  und  es  beträgt  der  Blut- 
in  der  Pulmonalis   nur  etwa  ein  Drittel   bis  zwei  Fünftel   des- 
der  Aorta.     Herz   und  Arterien  stehen  unter  dem  Kinfluss  des 

ensysfems,  das  die  Thätigkeit  derselben  regelt. 

Die  Thätigkeit  des  Herzens  besteht  in  rhythmischen  Contractionen 
uskelii,  und  ihre  normale  Leistungsfähigkeit  setzt  voraus,  dass 
,  sowie  auch  die  Herzganglien  gesund  sind.    Jede  Erkrankung 

Herzens  kann  daher,  sofern  sie  die  Contractionsfähigkeit  der  Mus- 
kdn   und   die  Thätigkeit   der  Ganglienzellen  herabsetzt  und  sofern  die 
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Herabsetzung  der  Leistung  einzelner  Muskelpartieen  nicht  durch  erhöhte 
'l'hätigkcit  anderer  ausgeglichen  wird,  die  Leistuii^on  des  Herzens 
Tcrringcrn. 

In  vielen  Füllen  ,  in  denen  der  Herzmuskel  an  Leistungsfähigkeit 
Einlmsse  erleidet,  lassen  sich  auch  anatomische  VerSiiderungen,  wie  z.  B. 
Verfettung  und  Zerfall  seiner  Zellen,  nachweisen;  in  anderen  ist  er  fiir 
die  anatomische  Betrachtung  nicht  verändert,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Abnahme  seiner  Leistungsfähigkeit  die  Folge  üherniässiger 
Anstrengung,  welche  schliesslich  eine  Ermüdung  herbeigeführt  hat,  ge- 
wesen ist.  Es  kann  sich  diüs  sowohl  dann  ereignen ,  wenn  das  Herz 
unter  ungünstigen  Bedingungen,  wie  z.  B.  bei  Erhöhung  der  Kfirper- 
temperatur,  längere  Zeit  nur  niivssig  über  die  Norm  arbeiten  musste,  als 
auch  dann,  wenn  die  Arbeit  kurze  Zeit  excessiv  gesteigert  wurde.  Unter 
Umständen  können  auch  Störungen  der  Ernährung  und  Vergiftungen, 
wie  sie  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten  vorkommen,  ebenso  auch 
rasche  Verminderung  der  Rlutzufuhr  bei  Verschluss  einer  Coronararterie 
eine  Insufficienz  des  Herzens  in  einer  Zeit  herbeiführen ,  in  der  ana- 
tomische Läsionen  des  Muskelgewebes  noch  nicht  erkennbar  sind.  Eine 
Erschwerung  der  Arbeit  des  Herzens  wird  weiterhin  zuweilen  auch  durch 
Verwachsungen  der  Herzobcrftäche  mit  dem  Herzbeutel  und  mit  den 
angrenzenden  Ijungentheilen  verursacht,  indem  sie  der  Cimtraction  des 
Herzens  Widerstände  entgegensetzen. 

Durch  Ansammlung  von  Blutfllissigkeit  im  Herzbeutel,  welche  bei 
gewissen  krankhaften  Processen  erfolgt,  femer  durch  starke  Raum- 
beengung im  Thorax ,  <lurch  Hochstand  des  Zwerchfells  kann  die  dia- 
stolische Erweiterung  und  damit  auch  das  Einströmen  des  Blutes  aus 
den  venösen  Systemen  erschwert  werden,  sodass  weiterhin  auch  die  Ven- 
trikel zu  wenig  Blut  erhalten.  Treten  zu  Folge  pathologischer  Processe 
an  den  Klappen  Zerreissungen  oder  Venmstaltungen  der  Klappensegel 
oder  Verwachsung  derselben  untereinander  ein,  oder  werden  bei  Erwei- 
terungen des  Herzens  und  der  Herzostien  die  Klappensegel  relativ  zu 
kurz ,  so  stellen  sich  jene  Zustände  an  den  Ostien  der  Ventrikel  und 
Vorhöfe  ein,  welche  als  Insufficienz  und  als  Stenose  bezeichnet  werden. 
Die  erstere  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Klappe«  in  der  Zeit 
der  Erschlaffung  der  vor  ihnen  gelegenen  Kammer  oder  Vorkammer 
keinen  vollkommenen  Abschhiss  des  Ostiums  bilden,  die  letztere  da- 
durch, dass  das  Ostiuni  bei  Cnntractionen  der  Kammer  oder  Vorkammer 
sich  nicht  mehr  genügend  öfinet.  Der  Eflect  einer  Stenose  ist  der,  dass 
dem  Durchtritt  des  Blutes  während  der  Systole  sich  stärkere  Hinder- 
nisse in  den  Weg  stellen ;  bei  Aorten-  und  Pulmonalisinsufiicienz  strömt 
während  der  Vcutrikeldiastole  Blut  aus  den  grossen  Gefässstämmen  in 
die  Kammern  zurück,  bei  Mitral-  und  Tricuspidalinsufficienz  wirft  die 
Systole  der  Ventrikel  Blut  in  den  zugehörigen  Vorhof. 

Endlich  Idlden  sich  im  Herzen  nicht  selten  Gerinnungsmassen, 
welche  unter  Umständen,  d.  h.  falls  sie  in  dem  Bereich  der  Ostien 
liegen,  theils  Störungen  der  Schlussfälligkeit  der  Klappen,  theils  Ver- 
engungen des  Ostiums  herbeiführen  können. 

Die  Wirkung  aller  der  aufgeführten  pathologischen  Zustände  am 
Herzen  ist  stets  die,  dass  der  Niitzcffeet  der  Herzarhclt  herabge- 
setzt wird,  dass  in  das  Arteriensystem  in  der  Zeiteinheit  zu  wenig  Blut 
gelangt  und  damit  auch  der  Aortendruck  sinkt  und  die  Strömungsge- 
schwindigkeit des  Blutes  sich  verringert,  während  im  venösen  Systeme 
das  Blut  sich  mehr  und  mehr  ansammelt  und  der  Venendruck  steigt. 
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Erreichen  die  Druckditfercnzen  zwischen  Arterien  und  Venensystem  ein 
gewisses  Mininiuni,  so  steht  die  Circulation  still,  wobei  die  Herzhöhle 
namentlich  rechts  stark  mit  Hlut  gefüllt  wird. 

Sind  die  Herzcoiitractioncn  aus  irgend  einem  Grunde  schwach  und 
anvollkomnien  geworden ,  so  wird  auch  die  Pulswelle  niedrig.  Ist  die 
Sclilagtulge  des  Herzens  nur  verlangsamt,  so  entleert  sich  das  Arterien- 
system in  der  Pause  zwischen  zwei  Systolen  stärker  als  normal. 

Betrifft  die  Abnahme  des  Nutzeffectes  der  Herzarbeit  wesentlich 
die  linke  Herzhälfte,  wie  dies  z.  B.  bei  Klappenfehlem  am  linken  Herzen 
der  Fall  ist,  so  macht  sich  die  Störung  der  Circulation  zunächst  im 
arteriellen  Theil  des  grossen  Kreislaufs ,  sowie  im  kleinen  Kreislauf 
geltend. 

Bei  Stenose  der  Aortenklappen  füllt  sich  das  Arterienrohr  bei 
gleichbleibender  Herzthätigkeit  nur  langsam  und  unvollkommen  {Pulsus 
tardas).  Bei  Insufficienz  wird  zwar  durch  die  Systole  die  normale 
«der  6<^r  eine  vermehrte  Menge  von  Blut  in  das  Arterienrohr  ge- 
worfen (Pulsus  celer),  allein  es  fliesst  ein  Theil  wieder  während  der 
Diastole  zurück.  In  beiden  Fällen  tritt  mehr  und  mehr  eine  Ueber- 
föllang  des  linken  Ventrikels  ein ,  welche  weiterhin  auch  zu  einer  Be- 
hinderung der  Entleerung  des  linken  Vorhofes  und  damit  zu  einer 
Blatansammlung  in  diesem  und  weiterhin  auch  in  den  Lungenvenen 
fahrt.  Da  aber  im  kleinen  Kreislauf  nur  ein  niedriger  Druck  herrscht, 
macht  sich  schliesslich  die  Stauung  des  Blutes  rückwärts  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  und  durch  diesen  hindurcli  auch  im  rechten  Vorhof 
und  schliesslich  im  venösen  System  des  Körpers  geltend. 

Aehnlich  sind  auch,  soweit  es  die  rückwärts  vom  linken  Vorhof 
gdegenen  Theile  des  Circulationsapparates  betrifft,  die  Erscheinungen  bei 
Klappenfehlern  am  linken  atrio-ventricularen  Ostium,  während  der  linke 
Ventrikel  dabei  entweder  zu  wenig  Blut  erhält  oder  bei  seiner  Zusam- 
menziehung  einen  Theil  desselben  wieder  nach  dem  Vorhof  zurückwirft. 

Bei  Klappenfehlern  der  Ostien  des  rechten  Herzeus  beschränken 
sich  die  Stauungen  auf  das  venöse  Gebiet  des  grossen  Kreislaufs,  wäh- 
rend im  kleinen  Kreislauf  Druck-  und  Stromgeschwindigkeit  abnehmen. 
Weiterhin  sinkt  auch  der  Druck  im  Aortensystem,  da  das  linke  Herz 
10  wenig  Blut  erhält. 

Bei  Rflckstauungen  des  Blutes  in  den  grossen  Körpervenen  zeigen 
dieselben  in  der  Nähe  des  Thorax  oft  Pulsation,  indem  rückläufige, 
TOD  den  Venen  gegen  die  Capillareu  gerichtete  Wellen  auftreten,  welche 
ütb  Stellen  der  Venenklappen ,  namentlich  der  Bulbusklappen  über- 
■cbreiten.  Bedingung  der  Venenpulsation  ist,  dass  die  Venenklappen 
Bicbt  schliessen.  Sie  kann  daher,  falls  die  Bulbusklappen  mangelhaft 
fmctioniren,  schon  bei  normaler  Herzthätigkeit  in  schwacher  Form  zur 
Beobachtung  kommen ,  wird  aber  bei  Erweiterung  der  Venen  und  be- 
•oadcrs  bei  Insufficienz  der  Tricuspidalis  weit  stärker  und  reicht  auch 
weiter  nach  der  Peripherie.  Ist  die  Tricuspidalis  schlussfähig,  so  ist  die 
Tulsation  der  Vene  nur  der  Ausdruck  einer  rhythmisch  sich  wieder- 
bolenden  Erschwerung  des  Blutabflusses  aus  den  Venen ;  bei  Insufficienz 
<er  Tricuspidalis  wird  durch  die  systolische  Zusammenziehung  der 
lediten  Herzkammer  Blut  nach  dem  Venensystem  zurückgeworfen. 
Reicbt  die  Iteberiüllung  des  Venensystenis  mit  Blut  bis  zurück  in  das 
Oq>niargebiet ,  so  gewinnt  das  betreuende  Gewebe  ein  blaurothes,  als 
erano tisch  bezeichnetes  Aussehen. 

Ist  das  Herz  der  Sitz  von  Klappenfehlern,  und  tritt  danach  eine 
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Ueberfilllung  der  rückwärts  gelegenen  Herzhöhlen  mit  Blut  ein,  so  können 
die  betreffenden  Herzal)schnitte,  falls  sie  im  Uebrigen  gesund  sind,  ihre 
Thfttigkeit  steigern  und  auf  diese  Weise  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
die  Klappenfehler  compensiren.  Im  Laufe  der  Zeit  stellt  sich 
auch  eine  Massenzunahnie,  eine  Hypertrophie  des  Herzmuskels  (vergl. 
den  zweiten  Abschnitt  des  speciellen  Tbeües)  ein,  welche  es  dem  Herzen 
ermöglicht,  auf  die  Dauer  eine  erhöhte  Arbeit  zu  leisten.  Genügend 
wird  die  Compcnsalion  freilich  häutig  nicht,  und  die  Folge  davon  ist, 
dass  der  Aorteudruck  dauernd  abnorm  niedrig,  der  Venendruck  dagegen 
abnorm  hoch  ist.  Gleichzeitig  besteht  <iie  Gefahr,  dass  der  Herzmuskel 
mit  der  Zeit  ermüdet,  oder  dass  sehr  geringfügige  Erkrankungen  ihn 
insufficient  machen.  So  kann  z.  B,  schon  eine  dauernde  Beschleunigung 
der  Herzaction ,  welche  die  diastolischen  Ruhepausen  des  Herzmuskels 
kiSrzt,  Ermüdung  und  Insufficienz  desselben  herbeiführen.  Der  Herz- 
stillstand erfolgt  schliesslich  unter  starker  Bhitansamnilung  im  Herzen, 
indem  das  Herz  die  Masse  des  eingeströmten  Blutes  nicht  mehr  auszu- 
treiben vermag. 

Erhithuiis;  der  Ilci'zthlitlgkclt ,  d.  h.  rascher  als  normal  hinter- 
einander erfolgende  Ilerzcontractionen ,  die  zugleich  kräftig  und  voll- 
kommen sind,  bedingen  eine  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdruckes  und 
Beschleunigung  des  Stnmies.  Werden  häutig  erhöhte  Anforderungen 
an  das  linke  Herz  gestellt,  ein  Verhältniss,  das  bei  schwerer  körperliclier 
Arbeit,  bei  üppiger  Lebensweise,  l>ei  abnormen  Erregungszuständen  der 
Herznerven  öfters  gegeben  ist,  so  kann  der  linke  Ventrikel  hyper- 
trophisch werden  und  dauernd  stärker  arbeiten.  Da  in  Folge  der  Be- 
schleunigung des  Blutstromes  die  rechte  Herzkammer  in  der  Diastole 
melir  Blut  erhält,  sn  pflegt  sich  an  die  Hypertroidiie  des  linken  auch 
eine  solche  des  rechten  Ventrikels  anzuschtiessen. 

Verminderung  der  Blutmenire  durch  Blutentziehung  führt  vor- 
übergehend zu  einem  Sinken  des  Aortendrucks,  doch  steigt  derselbe, 
wenn  die  Blutung  nicht  übermässig  ist,  bald  wieder,  indem  die  Gefässe 
sich  den  veränderten  Verhältnissen  anpassen  und  sich  zufolge  der  Er- 
regung des  Gefässcentrums  durch  localcn  Blutmangel  stärker  zusammen- 
ziehen. Bei  normalen  Verhältnissen  findet  in  kurzer  Zeit  eine  Ver- 
mehrung der  Blutmenge  durch  Aufnahme  von  Flü.ssigkeit  und  weiterhin 
durch  Regeneration  des  Blutes  statt.  In  ähnlicher  Weise  ist  auch  hei 
Inhfdräuile,  d.  h.  bei  Verarmung  des  Blutes  an  Wasser,  der  arterielle 
Druck  erniedrigt,  der  Blut  ström  verlangsamt.  Nach  schwererem  Blut- 
verluste bleibt  der  Arteriendriick  längere  Zeit  erniedrigt,  die  Circulation 
ist  verlangsamt,  der  l'uls  zufolge  der  schwächeren  Erregung  des  Vagus- 
centrums {CoHNiiEiM)  beschleunigt  und  klein. 

Bei  einer  andauernden  Verminderung  der  Blutmenge,  die  als  eliro- 
nlschc  AnXmio  bezeichnet  wird  und  unter  verschiedeneu  Verhältnissen 
vorkommt  (s.  den  ersten  Abschnitt  des  speciellen  Theiles),  ist  das  Gcfäss- 
system  nur  mangelhaft  gefüllt,  der  Blutdruck  erniedrigt,  der  Strom 
verlangsamt.  Herz  und  Gefässe  passen  sich  den  neuen  Verhältnissen 
an  und  verlieren  an  Masse.  Bei  bedeutendem  Mangel  an  Hämoglobin 
stellen  sich  oft  Herzdegenerationen,  namentlich  Verfettung  ein. 

Vermelirang  der  Blutmenge  durch  Injection  von  Btut  oder  von 
Kochsalzlösung  in  die  Blutbahn  hat  bei  Thieren  imr  eine  vorübergehende 
Drucksteigerung  und  Strombescbleunigung  in  den  Arterien  zur  Folge 
(Cohnheim).  Die  Regulation  erfolgt  theils  durch  Erweiterung  eines 
Theils  der  Gefässbahn,  namentlich  im  Unterleib,  theils  durch  Entfernung 
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des  üeberschüssigen  aus  der  Blutbahn  (über  Plethora  vera  und  hydrae- 
mica  beim  Menschen  vergl.  den  ersten  Abschnitt  des  speciellen  Theils). 

§  16.    Erbßhnng    des   Gcsammtwtderstandcs    In  der  Gcfäss- 

lithn  kommt  sowohl  im  grossen  als  im  kleinen  Kreislauf  vor  und  hat 
TUT  Folge,  dass  vor  dem  Orte  des  gesteigerten  Widerstandes  der  Druck 
steigt,  hinter  denisellien  sinkt. 

Im  grossen  Kreislauf  ist  das  Hinderniss  entweder  in  dem  Leitungs- 
rohr, der  Aorta,  oder  aber  in  den  Arterienilsten  gelegen,  deren  Con- 
tractionszustand  ja  auch  den  normalen  Aortendruck  erhält  und  regelt. 
Contractionszustande  in  einer  grossen  Zahl  von  Arteriengebieten,  welche 
den  Blut<lnick  steigern,  sind  meist  nur  vorübergehende  Erscheinungen, 
lue  durch  Nachlass  der  Arterienspannung  wieder  ausgeglichen  werden, 
doch  kommen  auch  dauernde  Druckerhöhungen  im  Aortensysterae  und 
in  ihrem  Gefolge  Hypertrophieen  des  linken  Ventrikels  vor,  welche 
nicht  gut  anders  als  durch  Verengerung  der  Arterienbahn  im  Gebiete 
der' kleinen  Arterien  erklart  werden  können.  Vorübergehende  Arterien- 
contractionej)  und  Drucksteigerungen  kommen  namentlich  durch  lieber - 
lailung  des  Blutes  mit  Kohlensäure  zu  Stande.  Andauernde  Druck- 
erhöhung im  Aortensystem  dagegen  ist  Folge  chronischer  Nierener- 
krankungen, iiei  denen  secernirendes  Nierenparenchym  verödet,  und  hängt 
«och  zweifellos  mit  dessen  Verödung  zusammen.  Da  hierbei  aber  der 
rar  Verödung  kommende  Umfang  der  Gefässbahn  viel  zu  klein  ist,  um 
als  solcher  eine  Druckerhöhung  im  ganzen  Aortengebiet  zu  bewirken, 
indem  ja  nach  andern  Organen  hin  die  Bahnen  sich  entsprechend  er- 
weitern könnten,  so  muss  man  annehmen,  da.ss  bei  der  Nierenerkrankung 
sich  in  grösseren  Arterienbezirken  Hindernisse  einschalten,  und  diese 
werden  am  natürlichsten  in  jenen  Einrichtungen  zu  suchen  sein,  welche 
«ich  schon  nonnaler  Weise  den  Aortendruck  auf  seiner  Höhe  erhalten, 
in  den  kleinen  Arterien  des  Körjiers.  Ob  dabei  nervöse  Erregungen 
von  der  Niere  ausgehen,  ob  retinirte  hamfähige  Substanzen  auf  die  Ge- 
^sscentrcn  oder  direct  auf  die  Gefässwände  wirken,  ob  auch  das  Herz 
auf  nervösem  Wege  zu  erhöhter  Thätigkeit  angetrieben  wird,  ist  zur 
Zeit  nicht  zu  sagen. 

Erhöhung  des  Widerstandes  in  der  Aorta  ist  möglich  durch  Ver- 
engerung derselben,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  am  Isthmus  vorkommt, 
ferner  durch  angeborene  Enge  der  ganzen  Aorta,  grosse  Aortenthromben, 
durch  hochgradige  Erkrankung  der  Aortenwand,  in  Folge  deren  die  In- 
tima  rauh  und  höckerig,  das  ganze  Rohr  starr,  unelastisch  und  unnach- 
giebig wird,  endlich  auch  durch  diftuse  Erweiterung  derselben,  wobei 
im  durchströmenden  Blute  Wirbel  entstehen.!» 

Emledrisnns  des  Gesamnitwidprstjindps  Im  grossen  Krels- 
lasf  ist  durch  Nachlass  des  Tonus  eines  grossen  Theils  der  Arterien 
■»figlicb,  und  dieses  Ereigniss  kann  sich  einstellen,  wenn  das  Gefäss- 
eenlmni  gelahmt  oder  wenn  das  Halsmark  durchschnitten  oder  durch 
irgrod  einen  anderen  Process  zum  Theil  zerstört  ist.  Da  hiemach  das 
Blnt  abnorm  rasch  aus  den  Arterien  in  die  Venen  überfliesst,  ist  eine 
Abnahme  der  Druckdifferenz  zwischen  Arterien  und  Venen  die  Folge, 
der  Strom  wird  langsamer,  das  Herz  erhält  in  der  Diastole  zu  wenig 
Bht,  und  schliesslich  kann  der  Kreislauf  erlöschen. 

Erfauhnns  der  Widerstünde  im  kleinen  Kreislauf  kommt  am 
Idafigsten  durch  Erkrankungen  der  Lunge  und  der  Pleura  zu  Stande. 
Seboo  Verwachsungen  der  Pleura,  sowie  auch  Verkrümmungen  der  Wirbel- 
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Säule,  welche  die  Lungen verscijiebuugen  und  Volumsveränderungen  bei 
der  Athraung  behindern  und  damit  ein  <iie  Circulation  unterstützendes 
Moment  wegschaäen,  können  in  diesem  Sinne  wirken.  Von  grossem 
Einfluss  sind  ferner  Lungenerkrankungen,  die,  wie  das  substantielle 
Emphysem,  Schrumpfungen,  Verhärtungen  und  Zerstörungen,  zu  partieller 
Verödung  der  Capillarbahn  der  Lunge  führen,  ferner  Couipressionen  der 
Lunge  durch  Ausschwitzungen  in  die  Pleura,  endlich  auch  Compression 
der  Pulmonalis  durch  eine  erweiterte  Aorta  oder  durch  Geschwülste. 

Ist  das  Hiuderniss  nur  gering,  so  vermögen  die  noch  freien  Wege 
das  Blut  noch  ohne  üruckerhöhung  ins  linke  Herz  hinüberzuschaffen, 
es  ist  nur  die  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  oHenen  Tiieilen  erhöht. 
Stärkere  Hindernisse  steigern  den  Druck  in  der  Pulmonalis  und  im 
rechten  Herzen  und  können  bei  längerer  Dauer  des  Zustandes  durch 
Verstärkung  der  Herzarbeit  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  ver- 
ursachen. Es  kommt  dies  indessen  nur  dann  zu  Stande,  wenn  der  Herz- 
muskel hinliinglich  ernährt  wird  und  die  Masse  des  Blutes  nicht  der 
Verkleinerung  der  Lungeiibahn  entsprechend  abnimmt.  Vermag  das 
rechte  Herz  die  dem  Blutstrom  im  kleinen  Kreislauf  sich  entgegen- 
stellenden Hindernisse  nicht  zu  überwinden,  so  staut  sich  das  Blut  im 
rechten  Herzen  und  weiterhin  auch  im  Venensystem  des  Körpers  an. 

Erhöhung  des  Druckes  im  rechten  Thoraxraum  behindert  den  Ein- 
fluss des  Körpervenenblutes  ins  rechte  Herz  und  verursacht  Ansamm- 
lung von  Blut  in  den  Körpervenen. 

Dio  Beobachtung,  daas  in  Folge  verschiedener  Niorenerkrankuiigen 
Herzhypertrophie  eintritt,  hat  von  Seiten  der  Autoren  eine  sehr  ver- 
schiedene Beurtheilung  erfahren.  Die  Einen  suchten  die  Uraache  in  einer 
Erhöhung  des  Blutvolumena  (Thapbe,  Bambehgeb),  Andere  wieder  (Senator, 
Ewald)  glaubten  sie  in  einer  Aenderung  der  Blutheschaffenheit,  noch 
Andere  (Gull  und  Süttün)  in  einer  ausgebreiteten  VerÄndening  der 
Wände  der  kleinen  Arterien  zu  finden.  Buhl  hält  sie  für  die  Folge  der 
Ueberemähning  des  Herzens.  Nach  den  bisherigen  Untersuchungen  ist 
es  wohl  zweifellos,  dasa  die  Herzhypertrophie  nach  Nierenerkrankuugen 
von  einer  Steigerung  des  Aortendruckes  abhängig  ist.  Nach  Cühnheim 
ist  der  Gehalt  des  Blutes  an  hamfähigen  Substanzen  bestimmend  für  den 
Contractionsgrad  der  Nierenarterien.  Bei  Nierenleiden  wird  daher  den 
Nieren  ebenso  viel  Blut  zugeführt  als  gesunden  Nieren.  Sind  nun  hinter 
den  Nieren arterien  abnorme  Widerstände  eingeschaltet,  so  steigt  der 
arterielle  Druck. 

Nach  meinem  Dafürhalten  ist  die  Erhöhung  des  Aortendmckea  am 
ehesten  durch  eine  Steigerung  der  Widerstände  in  den  kleinen  Arterien 
des  gesammten  Körpers  zu  erklären.  Tritt  eine  Herzhypertrophie  nach 
einem  primären  Nierenleiden  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass  durch 
letzteres  die  Widerstände  auch  ausserhalb  der  Niere  erhöht  werden.  Dies 
geschieht  durch  Contraction  der  kleinen  Arterien,  und  diese  selbst  muss 
entweder  direct  durch  die  circulirenden  harnflihigen  Substanzen  oder  aber 
von  der  Niere  aus  auf  reflectorischem  Wege  oder  endlich  durch  Ein- 
wirkung auf  das  vasomotorische  Centrum  hervorgerufen  werden.  Mög- 
lich ist,  dass  dabei  das  Herz  zu  erhöhter  Thätigkeit  an|jeregt  wird. 

L  i  t  e  r  a  t  u  r. 
Lthrbiicher  der  Herdcrankheittn  von  Bamberger,  T.  Dnioh,  Friedreich.  Boieniteln  u.  Btoket. 
Bamberger,  Samml.  klin.    Vortr.  N.   173. 

T.  Baich,  AUgem.   PhytiologU  und  Pathologie  da    Kreiilat{/a,    Wien   1892. 
OolmluilB,    Vorletungen  Hier  aUgemeine  Pathologie.  Berlin  1888. 
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eiU.  ■.  StttUm.  Med-dUr.   Tmiuaet.  Z.r  1B58. 

tombaeh.  Jrt,  HerxknuMeUen    m    EuUnburg'i  ReaUneyMopüdu,    und  Emflutt  dtr  Raum- 

ttuiträrJaiDg  tu  dtr  PUnrahShU  auf  den   KreülavJ,    Virch.   Arrh.    105.  Bd. 
Tnsb«,  0*t.   Abhandiungai,  Berlin   1874—78. 

II.    Locale  ITyperSmie  und  locale  AnBmle. 

§  17.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sänimtlichcn  Organen  und 
Geweben  des  Körpers  das  Nährniaterial  zuzuführen.  Die  Zellen  und 
Zellgebilde ,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen ,  vermögen 
nur  kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  ihr  Dasein  zu  fristen, 
und  es  sind  danach  auch  die  meisten  Gewebe  mit  Blut  führenden  Ge- 
issen versehen,  und  diejenigen,  die  derselben  entbehren,  setzen  sich 
mit  gefasshaltigem  Gewebe  in  engste  Verbindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich,  und  demgemäss  findet  bei  den  verschiedenen  Geweben  abwech- 
selnd eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  und 
damit  auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt.  Ist  ein  Organ  reich 
an  Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  hyperBmlsch ,  ist  es  arm  an 
solchem,  als  anilmiscb. 

Die  Regulirung  der  Blutmenge,  welche  ein  Organ  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  erhält,  wird  durch  einen  Wechsel  der  Wider- 
stände in  der  arteriellen  Blutbahu  bewerkstelligt,  und  dieser  Wechsel 
wird  lediglich  durch  eine  Aenderung  der  Weite  der  Arterien  erzielt. 
Da  die  Menge  des  vorhandenen  Blutes  nicht  hinreicht,  alle  Gefässe 
gleichzeitig  zu  füllen,  so  ist  die  reichliche  Blutzufuhr  nach  einem  Or- 
gane nur  dadurch  möglich,  dass  nach  einer  anderen  Richtung  hin 
weniger  Blut  geworfen  wird.  Der  Wechsel  der  Weite  einer  Arterie 
wird,  abgesehen  von  dem  Blutdruck,  durch  die  Elasticität  der  Arterien- 
winde und  den  Contractionszustand  ihrer  glatten  Muskelfasern  bestimmt. 
Letztere  bilden  das  regulirende  Element;  ihre  Thätigkeit  ist  theiJs  von 
Einflüssen,  welche  sie  selbst  direct  treffen,  theils  von  nervösen  Impulsen 
abhängig,  welche  ihnen  aus  den  intravasculären  und  aus  den  in  der 
Medulla  oblongata  und  dem  Rückenmark  gelegenen  Centren  zugeführt 
werden,  und  welche  theils  erregend,  theils  erschlaffend  wirken. 

Ueberschreiten  die  Abweichungen  vom  mittleren  Bhitgehalt  eines 
Körpertheiles  die  physiologischen  Grenzwerthe,  oder  treten  diese  Ab- 
weichungen ohne  die  physiologischen  Ursachen  auf,  oder  halten  die- 
i.elben  ungebührlich  lange  an,  so  spricht  man  von  pathologischer  Hy- 

Jerlmle  und  pathologischer  AnHinie.    Sie  werden  nur  zum   Theil 
urch   die   nämlichen    Regulationsvorrichtungen ,   welche   den   normalen 
Blutgehalt  eines  Organs  bedingen,  herbeigeführt. 

§  18.  Hyperilmie  eines  Organs  gibt  sich  durch  eine  mehr  oder 
weniger  intensive  Röthuug  und  Turgescenz  zuerkennen.  Jenach 
dem  Gehalte  des  Blutes  au  Sauerstoff  ist  sie  bald  mehr  hellroth,  bald 
mehr  dunkelroth,  livid.  Bei  Organen  mit  starker  Eigenfarbe  kann  die 
Rdtbung  mehr  oder  weniger  verdeckt  und  in  ihrer  Nuancirung  beein- 
llosst  sein. 

Rt'ithung  und  Turgescenz  sind  durch  die  starke  Füllung  und  Er- 
weiterung säramtlicher  Blutgefiisse  bedingt. 

An  der  Leiche  ist  eine  Hj-perümie ,  die  während  des  Lebens  be- 
Btanden  bat,  nur  zum  Theil  noch  und  nur  in  einzelnen  Organen  gut 
zn  erkennen.    Nach  dem  Eintritt  des  Todes  entleert  sich  ein  grosser 
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Theil  der  Gefässe,  besonders  der  Arterien  und  Capillaren,  theils  in  Folge 
der  Conlraction  ihrer  Wandungen,  theils  in  Folge  der  Erstarrung  des 
Gewebes,  in  dem  sie  verlaufen. 

So  kann  es  konimeu,  dass  eine  während  des  Lehens  geröthet  ge- 
wesene Haut  oder  Schleimhaut  nach  dem  Tode  blass  aussieht,  oder 
dass  nur  noch  eine  starke  Füllung  der  Venen,  die  man  an  Schleim- 
häuten als  zierlich  verzweigte  dunkelrothe  Bäumchen  erkennt,  an  die 
früher  vorhandene  Hyiierämie  erinnert. 

Je  nach  ihrer  Genese  unterscheidet  man  eine  active  oder  con- 
gestive  und  eine  passive  oder  Stauuugs-Hyperämic.  Die 
actire  Hyperämie  entsteht  durch  Vermehrung  des  Blutzu- 
flusses (Congestion)  und  ist  entweder  eine  idiopathische  oder 
eine  collaterale.  Die  erstere  spielt  die  bedeutsamere  Rolle  und  be- 
ruht auf  einer  Erschlaffung  der  Arterienmusculatur,  welche  entweder 
durch  Lähmung  der  Vasomotoren  (neuro  paralytische  Con- 
gestion)  oder  durch  Erregung  der  Vasodilatatoren  (neurotische 
Congestion)  oder  durch  directe  Schwächung  und  Lähmung  der 
Muskeln  (z.  B.  durch  Wärme,  Quetschung,  Atropinwirkung,  kurz  an- 
dauernde üuterbrechung  des  ßlutstromes),  endlich  auch  durch  Ver- 
minderung des  auf  den  Gefässeu  lastenden  Druckes  entsteht.  Die 
collaterale  Hyperämie  ist  lediglich  Folge  einer  Verringerung  der  Blut- 
zufuhr nach  anderen  Stellen.  Sie  tritt  zunächst  in  der  Nachbarschaft 
der  blutarm  gewordenen  Theile  ein ;  weiterhin  kann  das  Blut  auch  anderen 
entfernteren  (trganen,  die  seiner  bedürfen,  zugeführt  werden. 

Die  Stauangshypcrämic  entsteht  durch  eiue  Erschwerung  des 
Blutabflusses  (Stauungj  aus  irgend  einem  Gefässgebiete  und  hat 
verschiedene  Ursachen.  Ein  Tonus  kommt  den  Venen  nicht  zu.  Die 
Widerstände,  welche  der  venöse  Hlutstrom  zu  überwinden  hat,  beruhen 
wesentlich  in  der  Schwere  des  Blutes  und  werden  hauptsächlich  durch 
die  Action  der  Muskeln,  sowie  durch  die  Aspiration  des  Blutes  von 
Seiten  des  Thorax  während  der  Inspiration  überwunden.  Fallen  diese 
lieiden  Momente  bei  Unthätigkeit  der  Muskeln,  sowie  bei  mangelhafter 
Respiration  weg,  so  häuft  sich  das  Blut  in  den  Venen  an,  namentlich 
in  den  am  tiefsten  gelegenen  Theilen.  Man  hat  daraus  Veranlassung 
genommen,  den  daraus  resultlrenden  Zustand  als  Hypostase  oder 
als  Senkungshyperämie  zu  bezeichnen,  doch  ist  letzteres  insofern 
nicht  ganz  richtig,  als  sich  das  Blut  dabei  nicht  nach  den  am  tiefsten 
gelegenen  Theilen  senkt,  sondern  aus  den  tiefgelegenca  Theilen  nicht  mehr 
hinlänglich  herausgeschaöt  wird.  Unterstützt  wird  der  Eintritt  einer 
solchen  Blutstauung  wesentlich  durch  Schwäche  der  Herzactiou  (Fig.  14, 
pag.  H6)  In  demselben  Sinne  wirkt  ferner  auch  ein  uucompensirter  Herz- 
fehler, bei  welchem  das  Blut  nur  unvollkommen  iu  die  Arterienbahn  ge- 
worfen wird  und  sich  mehr  und  mehr  im  Herzen  und  im  Venen- 
system anhäuft. 

Eine  weitere  Ursache  von  Stauuugshyperämieen  sind  Hindernisse, 
welche  sich  in  das  Venensystem  einschalten.  Hierher  gehören  z.  B. 
Verlegung  von  Venen  durch  Compression,  durch  Unterbindung,  durch 
Gerinnungen  des  Blutes  im  Innern  des  Gefässlumens  und  durch  Wand- 
verdickungcn. 

Die  Stauungen,  die  durch  Venenverschluss  oder  Verengerungen  be- 
dingt werden,  sind  sehr  oft  kaum  oder  gar  nicht  bemerkbar,  indem  andere 
benachbarte  Venen  sich  entsprechend  ausdehnen  und  vollkommeu  hin- 
länglich für  den   Abüuss  des  Blutes  sorgen.     Dies  hat  indessen  seine 
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Grenzen.  Wenn  an  einem  Arme  die  Mehrzahl  der  Venen  verstopft  ist, 
wenn  die  Vena  femoralis  am  Ligamentum  Poupartii,  wenn  der  Stamm 
der  Nierenvene  verlegt  ist,  dann  findet  das  Blut  nicht  mehr  hinläDglicheu 
Abfluss;  der  Venenstrom  wird  mehr  und  mehr  verlangsamt,  und  das 
Blut  häuft  sich  in  den  Venen  und  CapillareQ  des  Stauuugsbezirkes  an. 
Wie  die  Beobachtung  des  Processes  an  der  ausgebreiteten  Froschzunge 
lehrt,  werden  dabei  die  rothen  Blutkörperchen  dicht  aneinandergepresst 
und  füllen  das  Lumen  der  erweiterten  Capillareu  und  Venen  vollkommen 
aas  (vergl.  Fig.  14,  pag.  86). 

Im  Körperkreislaufe  beschränkt  sich  die  Stauung  auf  Venen  und 
Capillaren;  der  Druck  in  den  Arterien  wird  dadurch  nicht  gesteigert. 
In  den  Lungengeftvssen  dagegen,  denen  ein  erheblicher  Tonus  fehlt,  setzt 
sich  die  Stauung  auf  die  Arterien  und  das  rechte  Herz  fort  und  erhöht 
daselbst  den  Blutdruck. 

Durch  congestiveFluxion  hyperämisch  gewordene  Theile  sehen 
hellroth  aus;  dieStauungshyperämie  dagegen  verleiht  den  be- 
treffenden Geweben  ein  dunkel -blau  rothes  Aussehen;  doch  ist 
nicht  zu  vergessen,  dass  nach  dem  Tode  bei  Luftzutritt  die  dunkelrothe 
Farbe  in  ein  helleres  Roth  übergehen  kann.  Wahrend  des  Lebens  ist 
die  Temperatur  congestionirter  Theile  erhöht;  bei  Stauungshyperämieen 
tritt  nach  kurzer  Temperatursteigerung  eine  Verminderung  der  localen 
Wanne  ein.  Hält  eine  Stauung  längere  Zeit  an,  so  können  sich  im 
Staoungsbezirk  bleibende  Gefässerweiterungeu  einstellen. 

Von  den  Hyperamieen ,  die  während  des  Lebens  bestehen,  ist  die 
yUeichenhy perämie  wohl  zu  unterscheiden.  Nach  dem  Tode  entleert 
arterielle  Oefasssystem  einen  grossen  Theil  seines  Blutes  durch  Con- 
r^Üetion  seiner  Wände  in  die  venösen  Gefasse.  Zugleich  sinkt  das  Blut 
n*cb  den  am  tiefsten  gelegenen  Theilen,  und  man  bezeichnet  die  daraus 
entotehende  Hyperämie  als  Leichen-Hypostase.  Hautrötbungen, 
die  einer  postmortalen  Blutvertheilung  ihre  Entstehung  verdanken,  be- 
nichnet  man  als  L  i  v  o  r  e  s  oder  Todtenflecken.  Sie  treten  etwa 
vtm  der  dritten  Stande  an  nach  dem  Tode  auf  und  finden  sich  besonders 
kin  Rücken  und  an  den  Seitentheilen  des  Rumpfes,  sowie  an  der  HLnter- 
iliche  der  Extremitäten  und  am  Nacken.  Besteht  schon  intra  vitam  eine 
Stannogshyperämie  an  den  tief  gelegenen  Theilen,  so  kann  sie  nach  dem 
Tode  noch  verstärkt  werden. 

Zur  Beobachtung  der  Circulation  und  ihrer  Störungen  bei  der  Stau- 
Bug  w&hrend  des  Lebens  wählt  man  gewöhnlich  die  Froscbznnge  oder 
di«  Sehwimmhaut  eines  curarisirton  Frosches  (Counuklm,  f'irch.  Jixh, 
40.  BJ.'j,  die  man  sich  in  passender  Weise  auf  einem  Objectträger  aus- 
breitet. Ein  sehr  einfaches  Verfahren  besteht  z.  B.  darin,  dass  man  die 
Bach  aussen  geachlagene  Zunge  auf  einem  auf  dem  Objectträger  fest- 
geklebten Kork  ausbreitet  und  mit  Stecknadeln  feststeckt.  Bei  der  nor- 
■alto  Circulation  zeigt  sowohl  der  pulsirende  Arterienstrom,  als  auch  der 
eontinairlich  fliessende  Venenstrom  eine  plasmatische  Randzone.  Erzeugt 
Bau  durch  Unterbindung  der  abführenden  Zungenvenen  eine  Stauung,  so 
wird  der  Strom  verlangsamt,  die  plasmatische  Randzone  in  den  Venen 
K«ht  verloren,  und  Venen  und  Capillaren  werden  durch  angehäufte  rothe 
Blatk6rperchen  mächtig  ausgedehnt.  Nach  einer  gewissen  Zeit  schwillt 
die  Zunge  durch  Lifiltration  mit  transsudirtor  Flüssigkeit  an. 

Die  Froschzunge  und  Froschschwimmhaut  lassen  sich  auch  sohr  gut 
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zum  Studium  der  Circulation  bei  congestiver  Hyperämie  und  bei  Anämie 
verwenden. 

Nach  Untersuchungen  v.  Landebeb  {Die  Gewebsspaanung,  Letpgig  1884^ 
trägt  die  Wand  einer  im  Gewebe  eingebetteten  Capillare  nur  etwa  ein 
Drittel  bis  die  Hälfte  des  Blutdruckes.  Der  übrige  Theil  wird  von  den 
Geweben  getragen,  die  einen  elastischen  Widerstand  bilden  und  dadurch 
die  Spannung  erhalten,  welche  für  die  Fortbewegung  des  Blutes  erforder- 
lich ist.  'Sowohl  bei  congestiver  als  bei  passiver  Hyperämie  steigt  daher 
auch  der  Gewebsdruck  und  die  Gewebsspannung ,  bei  Anämie  nehmen 
beide  ab. 

§  19.  Die  pathologische  AnSmie  tritt  unter  zwei  Hauptformeo 
auf,  als  Oligämie  und  als  Ischämie.  Bei  der  OllgBmle  handelt 
es  sich  um  einen  allgemeinen  Blutmangel;  die  Blutleere  der  verschiedenen 
Organe  ist  nicht  sowohl  durch  eine  fehlerhafte  Vertheilung  des  Blutes, 
als  vielmehr  durch  eine  mangelhafte  Füllung  des  Gefässsystems  bedingt. 
Dem  gegenüber  wird  die  Bezeichnung  Isehftmie  lediglich  auf  locsJe 
Anämieen  angewandt.  Sie  ist  stets  die  Folge  einer  Verringerung  der 
Blutzufuhr.     Ischämie  kann  sich  danach  zu  Oligämie  hinzugesellen. 

Die  pathologische  Verringerung  der  Blutzufuhr  zu 
einem  Organ  ist  zuweilen  lediglich  durch  eine  abnorme  Steigerung 
der  normalen  Widerstände  in  der  Arterienbahn,  also  durch  Con- 
traction  der  Ringmusculatur  bedingt.  In  anderen  Fällen  sind  es  patho- 
logische Widerstände,  wie  z.  B.  Compression  der  Arterien,  Ver- 
engerungen des  Arterienlumens  durch  krankhafte  Veränderungen  der 
Arterienwand,  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Arterien  etc.,  welche 
dem  Blutstrome  sich  entgegensetzen. 

Die  Folge  der  Verengerung  einer  Arterie  ist  zunächst  immer  eine 
Verlangsamung  und  Verringerung  des  Blutstromes  hinter  der  verengten 
Stelle.  Vollkommener  Verschluss  einer  Arterie  bringt  hinter  der  Ver- 
stopfung die  Circulation  zunächst  zum  Stillstand.  Besitzt  hinter  der 
verengten  oder  verstopften  Stelle  die  Arterienbahn  noch  grössere  arte- 
rielle Verbindungsäste,  sogen,  arterielle  Collateralen,  so  wird  die 
Störung  der  Circulation  durch  stärkere  Blutzufuhr  von  Seiten  der 
Collateralarterien  wieder  ausgeglichen,  und  es  ist  die  Ausgleichung  um 
so  vollkommener,  je  grösser  und  je  erweiterungsfähiger  die  Collateralen 
sind.  Besitzt  eine  verengte  oder  verstopfte  Arterie  keine  arteriellen 
Verbindungsäste  in  ihrer  Verzweigung,  ist  sie  eine  sogen.  Endarterie, 
so  kann  die  Verlangsamung  der  Störung  hinter  der  verengten  Stelle 
oder  hinter  der  Verstopfung  nicht  sofort  gehoben  werden,  und  der  be- 
troffene Gefässbezirk  bleibt  zunächst  blutarm,  doch  kann  sich  dies  nach 
einer  gewissen  Zeit  ändern. 

Ist  die  Strömung  und  der  Druck  hinter  einer  verengten  Stelle 
auf  ein  Minimum  gesunken,  so  vermögen  die  treibenden  Kräfte  all- 
mähUch  nicht  mehr  die  gesammte  Masse  des  Blutes  fortzubewegen.  Es 
bleiben  namentlich  die  specifisch  schwereren  rothen  Blutkörperchen  liegen 
und  häufen  sich  in  den  Capillaren  und  Venen  an,  so  dass  der  betreffende 
Gefässbezirk  sich  wieder  mit  Blut  füllt,  jedoch  nicht  mit  strömendem, 
sondern  mit  stagnirendem  Blute.  Dasselbe  geschieht,  wenn  bei  voll- 
kommenem Verschluss  einer  Endarterie  das  Blut  nur  aus  kleinen, 
nicht  hinlänglich  erweiterungsfähigen  Arterien  oder  lediglich  aus  anastomo- 
sirenden  Capillaren  unter  geringem  Druck  langsam  in  den  verlegten 
Bezirk  eindringt.    Endlich  kann  auch  von  den  Venen  aus  durch  Rück- 
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fioss  des  Blutes  eine  Anhäufung  von  Blut  in  den  Gefässen  des  anämi- 
idien  Herdes  sich  einstellen.  Sie  tritt  dann  ein,  wenn  innerhalb  des- 
selbeD  der  Druck  in  den  Gefässen  gleich  Null  ist  und  dem  Rückäuss 
des  Blutes  aus  den  Venen  weder  die  Schwere  des  Blutes  noch  Venen- 
kUppen  im  Wege  stehen. 

Eine  weitere  Ursache  der  Anämie  eines  Organes  kann  eine  über- 
mässige Congestion  nach  anderen  Organen  werden ,  indem  alsdann  die 
Gesammtblutmenge  nicht  hinreicht,  den  übrigen  Organen  genügend 
Blat  zukommen  zu  lassen.  Eine  solche  Anämie  wird  als  collaterale 
.4Däm  ie  bezeichnet. 

Alle  anämischen  Gewebe  zeichnen  sich  durch  Blässe  aus. 
Zugleich  sind  sie  schlafl',  nicht  turgescirend,  und  die  allfällig  vorhandene 
Bgenfarbe  tritt  stark  her\or. 

Die  Raschheit  und  Vollständigkeit  der  Entwickelnng  eines 
Collaieralkreislaufs  nach  Verschluss  einer  Arterie  hängt  von  der 
Orpsse  und  Erweiterungsfähigkeit  der  mit  dem  ischämisch  gewordenen 
B«airk  in  Verbindung  stehenden  Gefässe  ab.  Sind  die  letzteren  zahlreich 
und  erweiterungsfähig,  so  wird  der  ischämische  Bezirk  sehr  bald  wieder 
ron  annähernd  normalen  Mengen  von  Blut  durchströmt.  Ist  dies  nicht 
der  Fall,  so  gleicht  sich  die  Circulationsstörung  langsamer  aus,  und  es 
macht  sich  auch  die  Stauung  und  Dnickerhohung  vor  der  Sperrung  weiter 
räckwärts  nach  dem  Herzen  zu  geltend,  so  dass  eine  collaterale  Hyperämie 
auch  in  weiter  rückwärts  gelegenen  Gelassen  eintritt.  Im  weitem  Verlauf 
beachränken  sich  indessen  die  Steigerung  der  Blutzufuhr  und  die  Erhöhung 
der  Stromgeschwindigkeit  auf  jene  Gefässe,  welche  eine  Verbindung  mit 
dem  Gebiet  der  gesperrten  Arterie  besitzen,  also  auf  die  arteriellen  und 
capillaren  Anastomosen,  und  werden  hier  zu  einer  bleibenden  Erscheinung, 
welche  weiterhin  zu  einer  dauernden  Erweiterung  der  Gefiissbahnen  und 
gleichzeitig  auch  zu  einer  Massenzuiiahme  der  betreffenden  Gefäss- 
wandongen,  die  sowohl  durch  Dickenzunnhme  als  auch  durch  eine  Längen- 
zonahme,  die  sich  in  einer  Schlängelung  der  Arterien  zu  erkennen  gibt, 
fahren.  Nach  Notrnaobl  {Die  Enistehitiig  t/es  Collnleralkreisluiifs,  Zeitschr. 
f.  Hin.  Slfil.  Xy,  188H)  lässt  sich  bei  Kaninchen  die  Erscheinung  der 
^m  Dickenzunahme  der  Wandung  der  anastomosirenden  Arterien  etwa  vom 
^H  6.  Tage  nach  einer  Unterbindung  an  nachweisen  und  es  könneu  nach 
^^  ünterbindting  grösserer  Gefässe  in  der  Continuität  kleine  Arterien,  welche 
den  CoUateralkreislauf  vermitteln,  im  Laufe  von  Wochen  in  recht  um- 
ftogreiche,  dickwandige  Arterien  sich  umgestalten. 


m. 


Blnt^eriiiiitiiii;  und  Tlin»inlK>s<>.  Verlaiiesauiiiiis;  des 
ßlutstrauii's  und  Stusc. 


§  20.  Ist  ein  Individuum  gestorben,  so  pflegt  das  im  Herzen  und 
den  grussen  Gefässen  betindliche  Blut  früher  oder  später  zu  einem 
Theile  zu  gerinnen,  und  es  entstehen  danach  jene  Bildungen,  welche 
DUO  als  Leichengerinnsel  bezeichnet.  Erfolgt  die  Gerinnung  zu  einer 
Zeit,  in  welcher  die  rothen  Blutkörperchen  noch  gleichmässig  im  Blute 
Tcrtbcdlt  sind,  erstarrt  sonach  das  ganze  Blut,  so  bilden  sich  weiche, 
Khwarzrothe  Gerinnungsmassen,  welche  als  C  r  u  o  r  bezeichnet  werden. 
Fiadct  vor  der  Gerinnung  durch  Senkung  der  rothen  Blutkörperchen, 
eise  Scheidung  des  Blutes  in  eine  an  rothen  Blutkörperchen  reiche  und 
eine  derselben  entbehrende,  nur  aus  Plasma  bestehende  Flüssigkeit 


74 


Locale  Circulationsatörungen. 


statt,  und  tjeriunt  danach  die  letztere,  so  bilden  sich  weiche,  gallertige, 
leicht  gelblich  gefärbte,  elastische,  an  der  Oberfläche  glatte,  der  Gefäss- 

wimd  nicht  anhaftende  Klum- 
pen und  Stränge,  welche  als 
speck  häutige  Gerinn- 
sel oder  Faserstoffab- 
scheiduli gen  bezeichnet 
werden.  Durch  Eiuschliess- 
ung  von  rothen  Blutkörper- 
chen können  diesclbeu  zu 
einem  Theil  eine  rothe  oder 
schwarzrothc ,  durch  reich- 
lichen Gehalt  an  farblosen 
Blutkörperchen  eine  weissliche 
Färbung  erhalten. 

Die  Geriunung  des  Blutes 
besteht  nach  A.  Schmidt 
darin,  dass  sich  durch  Ver- 
einigungzweier Ei  weisskörper, 
der  tibriuogeuen  und  der 
iibrinoplastischen  Substanz 
oder  des  Paraglobulins,  unter 
Einwirkung  eines  Fermentes 
ein  Eiweisskörper,  das  Fibrin, 
ausscheidet.  Nach  ihm  ist  das 
Fibrinogen  gelöst  im  Blut- 
plasma enthalten,  das  Fermeut  uud  die  fibriiioplastisclie  Sul»siaiiz  siud 
dagegen  grösstentheils  im  Inuern  der  farblosen  Blutkörperchen  einge- 
schlossen   und  gelaugeu   erst   dann  zur  Einwirkung  auf  ersteres,   wenn 


Fig.  5.  Schnitt  durch  einen,  in  einer  Uuslcel- 
vene  des  Oberacbenkels  nach  VerscfaJuss  der  Vena 
femoralia  eDttland«ii«ii  rolben  Thrombus, 
a  Kibrinrüden.  b  Leukocylen  und  körnige  Hassen 
UKrtuiig  JD  MÖLLKu'scher  FlQuiglieit.  Värban);  mit 
Hamalux^liQ.     Vergr.  SäU. 


-rt-^-^-; 


Fig    6. 


Fig.  7. 


Vif.  6.  Schnitt  au  einem  weissen  zellarinen  fortgeleitsten  Thrombus 
der  Vena  cava  inferior,  a  Körnige  Ma.ise.  b  KöriiiK-rüdiKes  Fibrin  in  nelzlürmiger 
Anordnung,     c  Harallel  gerichtete  FibrinTsdeD.     Färbung  mit  iltimatoxjlin.     Vcrgr.   200. 

Fig  7.  Schnitt  aus  einem  gemischten  zellreiche  u  Thrombus  der  Aorta. 
a  Bothe  Blutliörperchau.  b  Körnige  Masse,  o  Netilörmig  angeordnetes  Fibrin  mit  zahl- 
reichen Lealtocyten.  li  Parallel  gerichtet»  Fibriufideu.    Färbung  mit  Uümatoxylin.    Vergr.  200. 
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die  farblosen  Blutkörperchen  aus  irgend  einem  Grunde  absterben  und 
sich  auflösen.  Nach  LüveiT  gehen  die  Leukocyten  gewöhnlich  nicht  zu 
Grande,  sondern  geben  nur  Theile  ihrer  Leibessubstanz  an  das  Blut- 
jiltttDa  ab  (Plasmoschise).  Von  Bizzozeuo  wird  angenommen ,  dass 
veseDtlicb  die  Blutplättchen ,  kleine ,  platte ,  kernlose  Gebilde ,  deren 
Ihuthmesser  etwa  (üe  Hälfte  desjenigen  eines  Blutkörperchens  beträgt, 
Fibrinfermeut  und  fibrinoplastische  Substanz  enthalten  und  durch  ihren 
Zerfall  den  Faserstotf  bilden,  doch  wird  diese  Annahme  durch  Unter- 
fliehangen  von  Weiueet,  RAUSrQENBACH,  Löwrr,  Eberth,  Schimmel- 
BDSCB  und  Anderen  widerlegt. 

Tritt  eine  Gerinnung  des  Blutes  innerhalb  des  Herzens  und  der 
(le&sse  während  des  Lebens  ein,  oder  wird  aus  dem  strömenden  Blute 
«ine  feste  Masse  abgeschieden,  so  wird  der  betreflende  Vorgang  als 
Thrombose,  das  Product  desselben  als  Thrombus  bezeichnet. 

Stellt  sich  eine  Gerinnung  oder  eine  Tlirombose  innerhalb  einer 
la  Buhe  beflndlicheu  Blutmasse  ein,  so  bildet  sich  ein  daukelrother 
Thrombus  (Fig.  5),  welcher  äbulich  wie  die  schwarzrotheu  Leichen- 
gerinnungen  die  gesammte  Menge  der  rotheu  Blutkörperchen  einschliesst; 
das  al^eschiedcne  Fibrin  bildet  Ivöruer  (b}  und  Fäden  (a). 

Unmittelbar  nach  seiner  Entstehung  ist  der  Thrombus  weich  und 
reich  an  Blutflüssigkeit,  später  wird  er  derber,  fester  und  trockener, 
indem  sich  der  Faserstoff  zusammenzieht  und  einen  TheU  der  Flüssig- 
keit auspresst.  Gleichzeitig  wird  er  blasser,  braunroth  oder  rostfarben, 
indem  der  Blutfarbstoff  ähnliche  Veränderungen  wie  in  Extravasaten 
eiflgeht. 

Nach  Beobachtung  von  Baumgarten,  der  in  doppelt  unterbundenen 
Geftsseo  das  Blut  nach  Wochen  noch  flüssig  Hiud,  genügt  zum  Eintritt 
«ner  Blutgerinnung  die  Ruhe  einer  Blutmasse  innerhalb  eines  Gefässes 
milkL  Die  Ursache  der  Gerinnung  in  Ruhe  befindlichen  Blutes  liegt 
»•hrscbeinlich  zum  Theil  darin,  dass  die  einzelnen  Theile  des  Blutes 
nicht  mehr  mit  einer  intacten,  lebenden  Gefässwand,  welche  nach  Brücke 
aonnaler  Weise  die  Gerinnung  des  Blutes  verhindert,  in  Berührung  ge- 
nthen.  Daneben  kann  auch  die  Bildung  reichlicher  Mengen  von 
ibrinfernient  Gerinnung  verursachen.  Sie  tritt  danach  in  unterbundenen 
n  dann  auf,  wenn  das  Endothel  der  ünterbindungsstelle  verletzt  ist. 
Stellt  sich  ferner  dann  ein,  wenn  durch  Auflösung  zahlreicher  farb- 
Blutkörperchcn  reichlich  Fibrinfennent  in  die  Blutbahn  gelangt, 
eiae  Bedingung,  die  man  auch  durch  lujettion  von  lackfarbenem  Blute, 
Zellen  zum  Theil  zerstört  sind,  erfüllen  kann. 
Die  festen  Abscheidungen,  welche  sich  nicht  selten  aas  strö- 
mendem Blute  an  der  Innenwand  des  Herzens  oder  der  Gcfässe  bilden, 
besieben  entweder  aus  weissen  oder  in  verschiedenen  Nuancen 
rotb  ge&ibten  oder  auch  aus  abwechselnd  roth  und  weiss  gefärbten 
Mmcp.  so  dass  man  danach  weisse,  gemischte  und  geschichtete 
Thramben  unterscheiden  kann.  Durch  die  mikroskopische  Unter- 
■rtnag  kann  man  als  Bcstandtheil  dieser  Thromben  (Fig.  <i  u.  7) 
tonige  und  fädige  Massen,  farblose  Blutkörperchen  und  rothe  Blut- 
kflvpCTchen  unterscheiden,  welche  in  wechselnder  Zahl  und  Verbreitung 
aa  ihrem  Aufbau  Theil  nehmen.  Farblo.se  Thromben  können  fast  nur 
am  kömigen  Massen  (Fig.  6  a)  und  körnig-fädigem,  bald  Netze  (6),  bald 
uekt  panülel  gerichtete  Stränge  (c)  bildeudem  t'ibrin  bestehen,  die  nur 
■ahr  qArlicbe  Leukocyten  einschliessen.  Andere  weisse  Thromben  sind 
aeOreidier.    In  gemischten  Thromben  (Fig.  7)  setzen  körnige  (6),  seltener 
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auch  hyaline  Massen,  fädiges  Fibrin  (e)  uud  rothe  Blutkörpercheu  (o)  iu 
verschiedener  Menge  uud  in  wechselnder  Lagerung  die  Gerinnungsmasse 
zusammen ,  und  alle  diese  Bestandtheile  schliessen  mehr  oder  minder 
zahlreiche,  oft  sehr  viele  Leukocyten  (Fig.  7)  ein. 

Die  körnig- fadigen  Massen ,  welche  an  dem  Aufbau  der  Thromben 
Theil  nehmen,  sind  wohl  zweifellos  Fibrin,  welches  iu  ähnlicher  Weise 
wie  bei  dem  aus  dem  Gefässsysteni  ausgetretenen  Blute  sich  unter  dem 
Einfluss  eines  Fermentes  geliihlet  hat.  Die  kömigen  und  hyalinen 
Massen  dagegen  werden  zur  Zeit  als  Bildungen  angesehen,  die  aus  zu- 
sammengeklebten Blutplättchen  entstanden  sind,  doch  können  sich  auch 
aus  den  im  Fibrinnetz  eingeschlossenen  Leukocyten  körnige  und  hyaline 
Klümpchen  bilden. 

Die  Entstehung  des  im  strömenden  Blute  entstehenden  Thrombus 
lässt  sich  an  geeigneten  Ohjecten  sowohl  bei  Kaltblütern  als  bei  Warm- 
blütern direct  unter  dem  Mikroskope  verfolgen,  und  es  haben  hierin 
namentlich  Beobachtungen  von  Zahn,  Bizzozeko,  Ebertii,  Sc^hlmmel- 
«rscH  und  LöwiT  sehr  wichtige  Aufschlüsse  gebracht. 

Fliesst  das  Blut  mit  normaler  Geschwindigkeit  durch  ein  Blutge- 
fäss, so  sieht  man  (Bizzozero,  Eberth  und  SiJiiiMMKLrsuscn)  unter  dem 
Mikroskope  in  der  A.xe  des  Blutgefässes  einen  breiten  homogenen  rothen 
Strom  (Fig.  8  a),  während  an  den  Seiten  eine  helle,  von  rothen  Blut- 
körperchen freie  Plasmazone  (b)  liegt.  Man  findet  dies  sowohl  in  Arterien 
als  auch  in  Venen  und  grossen  Gapillaren,  am  schönsten  in  Venen, 
während  in  kleinen  Gapillaren,  die  eben  noch  für  die  Passage  der  Blut- 
körpercheu gcDügen,  diese  Differenzirung  in  Axenstrom  und  Plasmazone 
nicht  vorhanden  ist. 

Im  a.Kialcti  Strome  sind  die  einzelnen  Bestandtheile  des  Blutes  nicht 
erkennbar,   im  Plasmastrom  treten   dagegen   von  Zeit  zu  Zeit  einzelne 


Fig.  8. 


Fig.  8.  Riacb  dshin- 
fliessender  Blutstrom. 
a  Axialer  Strom,  b  Rjindzone 
mit  vereinzeltea  Lculiocyten  d 
(nach  Ebebtb  and  ScaumsL- 

8C8CB). 


Fig.  9.  Hissig  ver- 
angsamter  Blutstrom, 
a  Axialer  Strom,  i  Randzone 
iriit  zahlrelcbca  Leukocyten  d 
(nach  Ebertu  und  Schjhuel- 
BL'BCll). 
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Fig.  10. 


Fig.    10.      Starlt    rer- 
langsamte  Blutitrö- 

mung.  a  Axialer  Strom. 
b  Raudzooe  mit  Blulpl&ttcben. 
e  Stärkere  AnhäulnDg  von 
Blut|ilältcben.  d  <!^  Farblose 
Blutkörperchen  (nach  Ebbrtb 
and  ScaiKMBLBcecH). 


Thrombose. 
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ärblose  Blutkörpercheu  (Fig.  8d)  auf,  die  langsam  an  der  Gefässwand 
dahinrollen. 

Tritt  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  ein,  etwa  in  dem  Maasse, 
diis  die  rotben  Blutkörpercheu  des  axialen  Stromes  undeutlich  erkenn- 
hr  werden  (Fig.  9  a),  so  uimmt  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen, 
welche  langsam  in  der  Plasmazone  dabinrolleu,  zu  Zeiteu  auch  sich 
festsetzen,  immer  mehr  zu  (Fig.  9  d),  so  dass  sie  schliesslich  in  grosser 
Ml  in  derselben  liegen. 

Nimmt  die  Stroniverlangsamuiig  noch  mehr  zu,  so  dass  die  rothen 
Blutkörperchen  deutlich  erkennbar  sind  (Fig.  10  a),  so  treten  im  Piasma- 
itrum ueben  farblosen  Blutkörperchen  Blutplättchen  auf  (rf),  die  bei 
tbnehmender  Stromgeschwindigkeit  immer  mehr  zunehmen,  während  die 
Leukocyten  wieder  abnehmen.  Kommt  es  schlieslich  zur  Stagnation 
des  Blutes,  so  tritt  eine  bunte  Vertheilung  der  corpusculären  Bestand- 
ttefle  im  Innern  des  Gefiissluniens  ein. 

Wird  in  einem  Gefnsse  mit  verlangsamter  Strömung  die  Gefässwand 
$B  einer  Stelle  durch  Compressioii  oder  Quetschung  oder  durch  chemische 
;eniien,  wie  Sublimatlösung,  Silbersalpeter,  Kochsalz,  verletzt,  uud  führt 
Verletzung  nicht  zu  einem  völligen  Stillstand  der  Circulation,  so 
htet  man  (Bizzozeko,  Ebeuth,  Schimmelbusch),  wie  an  den 
irten  Stelleu  Blutplättchen  haften  bleiben,  und  es  dauert 
cht  lange,  so  ist  die  verletzte  Stelle  mit  mehrfachen  Liigcn  solcher 
.ecJct  Häutig  lagern  sich  in  diese  Masse  auch  mehr  oder  minder 
eiche  farblose  Blutkörperchen  ein  (Bizzozeuo),  und  ihre 
Zahl  ist  um  so  grösser,  je  reichlicher  sie  in  der  Plasmazone  circuliren. 
n  danach  unter  Umständen  sehr  erheblich  sein  und  die  Blut- 
en zum  Theil  verdecken.  Bei  starker  Uuregolmässigkeit  können 
Umständen  auch  rothe  Blutkörperchen  aus  der  Circulation 
treten  und  an  dem  farblosen  Niederschlage  haften  bleiben.  Nicht 
werden  Theileder  ausgeschietlenen  Massen  auch  wieder  losgerissen, 
vonuif  neue  Plättchen  sich  abscheiden.  Bei  lange  sich  fortsetzender 
AbscheiduDg  der  genannten  Elemente  kann  das  Gefäss  schliessUch  ver- 
sdilossen  werden. 

Werden  Gefässe  in  der  genannten  Weise  verletzt,  bleibt  dabei  der 
Stnm  aber  ein  sehr  ra.scher,  so  kommt  es  zu  keinem  Festhaften  der 
Bfal^liittchen  und  Blutkörperchen.  Sind  an  irgend  einer  Stelle  Blut- 
piittchen  in  grösserer  Zahl  haften  gebliehen,  so  werden  die  Plättchen 
einiger  Zeit  in  ihrem  Centrum  grobkörnig,  in  der  Peripherie  fein- 
oder  homogen  und  verschmelzen  untereinander  zu  einer  compacten 
Der  Endeffect  des  Vorganges  ist  die  Bildung  eines  farblosen 
littchenthrombus,  welchem  mehr  oder  weniger  f  a r b  1  o s e  Blut- 
drperchen  angefügt  sein  können.  Ebekth  bezeichnet  das  Zusaniraen- 
Ueben  der  Blutplättchen  als  Conglutiuation,  deren  Umbildung  zu 
öoer  cohareuten  Thnmibusmasse  als  viscöse  Metamorphose. 

Halt  man   die   von  Bizzozero,  Eberth  und  S<:niM.MEi>niS(H  und 
MWrdings  auch  von  LOwiT  an  Warmblütern  gemachten  Beobachtungen 
histologischen  Befunden  an  den  beim  Menschen  vorkommenden 
zusammen,  so  darf  man  wohl  den  Schluss  ziehen,  dass  die  Throm- 
ung  im  strömenden  Blute  bei  letzterem  zum  Theil  in  gleicher  Weise 
■ich  geht,    wie  sie  bei  Thieren  beobachtet  ist,   und  es  ergibt  sich, 
ihr  Zustandekommen  zunächst  durch  zwei  Momente  venirsacht  wird, 
ich   durch  Verlangsamung   des  Blutstromes    oder  andere 
rcnlationsstörungen,  wie  Wirbelbildungen,  welche  die 
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Plättchen  gegen  die  Wand  treiben,  und  durch  locale  Ver- 
änderungen der  Gefässwand.  Wahrscheinlich  wird  die  Thrombose 
auch  durch  pathologische  Veränderungen  des  Blutes  be- 
günstigt. Nach  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen  Throm- 
iiose  heim  Menschen  vorkommt,  müssen  wir  annehmen,  dass  bald  das  eine, 
bald  das  andere  Moment  vornehmlich  die  Entstehung  der  Thrombose  be- 
dingt, oder  dass  beide  gleichmässig  zu  ihrer  Bildung  beitragen  können,  dass 
dagegen  ein  Moment  allein  zu  dem  Zustandekommen  der  Thrombose 
gewöhnlich  nicht  genügt. 

Hat  sich  irgendwo  ein  Plättchenthrombus  oder  Conglutinations- 
thrombus  gebildet,  so  kann  sich  weiterbin  auch  eine  Fibrin  gerin- 
nung  einstellen,  welche  fädiges  Fibrin  liefert,  das  mehr  oder  weniger, 
oft  sehr  reichlich  zelh'ge  Btutbcstandtheile  einschliesst.  Conglutina- 
tion  und  Coagulationk «innen  sich  sonach  untereinander 
verbinden,  und  die  Häufigkeit,  in  der  das,  nach  der  Zusammen- 
setzung der  beim  Menschen  vorkommenden  Throndien  zu  schliessen 
(vergl.  Fig.  6  und  7),  geschieht,  scheint  dafür  zu  sprechen,  dass  bei 
Bildung  der  Plftttchenthroniben  Fibrinferment  entsteht,  und  dass  dadurch 
in  der  Umgebung  der  conglutinirten  Plättchen  sich  Gerinnungsvorgänge 
in  der  angrenzenden  Plasmazone  des  Blutstromes  einstellen.  Circuliren 
in  demselben  nur  farljlose  Blutköry)erchcn,  so  bleibt  die  Gerinnungsmasse 
farblos  (Fig.  (>)  und  scbliesst  dabei  mehr  oder  weniger  farblose  Zellen 
ein ;  treiben  in  der  Plasmazone  auch  rnthe  Blutkörperchen,  oder  greift 
die  Gerinnung  auch  in  den  rothen  axialen  Strom  ein,  so  entstehen  ge- 
mischte Thromben  (Fig.  7). 

Nach  EnKRTn  und  ScniMMEUivscii  nimmt  Fibrin  an  dem  Aufl)au 
experimentell  erzeugter  Thromben  in  jenen  Fällen  Theil,  in  welchen  die 
Thrombose  durch  starke  Lapisätzung  oder  durch  Einführung  von  Fremd- 
körperu erzeugt  worden  ist. 

Köhler,  von  Dtlumc  und  Hanai:  sind  der  Ansicht,  dass  die  Ent- 
stehung mancher  Thromben,  wie  z.  B.  der  bei  marantischen  Individuen 
(Köhler,  Hanai:)  oder  nach  Traumen  (v.  DCring)  vorkommenden,  auf 
eine  Fermentintoxication  zurückzuführen  sei,  und  dass  die  localen  Circu- 
lationsstörungen nur  bestimmend  für  den  Ort  der  Gerinnung  seien. 
Vaquez  ist  der  Ansicht,  dass  bei  der  Entstehung  kachektiscber  Thromben 
Infeclionen  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Nach  Naunyn,  Fhanken,  Köhiek,  Plosz  ,  Gtoroyai,  Hanau  und 
Anderen  kann  man  durch  Einführung  von  lackfarbonem  Blute ,  Hämo- 
globinlösungen ,  gallensauren  Salden ,  Aether  und  anderen  Substanzen  in 
die  Blntbahn  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Gerinnungen  erzeugen,  doch 
ist  das  Resultat  des  Experimentes  kein  constantes  (SrHrFFPB,  HöorEs, 
Landois,  Ebektu),  und  es  kann  die  Gerinnung  auch  ausVjIeihen.  Gerinnung 
tritt  um  so  sicherer  ein,  je  eingreifender  die  injicirte  Stihatanz  das  Blut 
zerstört.  A.  Schmtot  sucht  die  Ursache  der  Gerinnung  nach  solchen 
Infusionen  im  Fibrinferment.  Ebebth  hält  indessen  diese  Fermentgo- 
rinnung für  fragwürdig,  da  man  (Edei.bero)  sie  auch  ohne  Fibrinferment 
erhalten  kann ,  und  da  die  nach  solchen  Infusionen  entstehenden  festen 
Massen  nicht  nur  aus  Filirin  hestehen,  sondern  auch  „Blutplättchencon- 
glntinate"  ,  ausgefiillte  Eiweisskorper  und  zerfallene  Blutkörperchen  ent- 
halten. Es  liefern  also  die  Infusionen  ganz  verschiedene  Producte.  Für 
die  Erkenntniss  der  Entstehung  der  Thrombose  beim  Menschen  haben 
danach  diese  Infusionsexperimente  geringen  Werth. 
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Nach  Abthtis   und   PAOfts   wird    das    ans   der    Ader    fUessende  Blut 

imMig,  spontan    zu    gerinnen,    wenn    man    ihm    oxalsaures  Natron,  oder 

Flnornatrium  oder  Seifen  in  solchen  Mengen  zusetzt,  dass  die  Mischung 

(H07-O,l  "lg  des  Oxalates   oder  etwa  0,2  <»/o  Fluorsalz  oder  0,5  ""/^j  Seife 

esthilt.     Die    genannten  Salze    wirken   durch    das  Fällen    der  Ealksalzu. 

8»t«t  man  flüssigem  Oxalatblut    '/,„  Vol.  einer  einprozentigen  Chlorcalcium 

liisnng    zu,    so    tritt    in    6  —  8  Minuten  Gerinnung    ein  und  es  gehen  die 

Uksalze  in  die  Konstitution  des  Fibrinmolekiils  ein.     Das  Fibrinforment 

kuiD  auf  das  Fibrinogen  nur  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  wirken  ;  unter 

dem  £iDflus8  des  Fibrinfermentes  und  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  geht 

das  Fibrinogen    eine  chemische  Umwandlung   ein,   welche    zur  Entstehung 

«ner  Kalkeiweissverbindung,  des  Fibrins,  Anlass  gibt.    Zum  Eintritt  einer 

Gerinnung  bedarf  es  keiner  besonderen  globulinartigen  fibriuoplastischen 

9aiMtazi2,  sondern  nur  der  Kalksalze.    Das  Ferment,  welches  die  Gerinnung 

ndtet,  bildet  sich  bei  der  Zerstörung  zelliger  Elemente. 

'BvaozBRo  hat  vor  wenigen  Jahren  als  einen  neuen  Bestandtheil  des 
Blutes  kleine  platte  homogene  Gebilde  beschrieben ,  welche  er  als  Blut- 
pl&ttchen  bezeichnete  und  als  identisch  mit  den  von  Hayem  beschriebenen 
Himatobl asten  betrachtete.  Gestützt  auf  eingehende  Experimentaluntcr- 
nehimgeD ,  nahm  er  an,  dass  sie  es  seien,  welche  bei  ihrem  Zerfall  Ge- 
riannng  herbeiführen,  während  er  dies  von  den  farblosen  Blutkörperchen 
levgnet«.  Raüschenbach,  Heyl,  Weiokkt,  Löwit,  Ebebth,  Schimmei.hüsoh, 
HukVA,  Gboth  und  Andere  haben  sich  indessen  gegen  die  von  Bizzozkbo 
vertretene  Lehre  ausgesprochen ,  indem  sie  zum  Theil  die  Beziehung  der 
Blntplättchen  zur  Blutgerinnung  bestreiten,  zum  Theil  (Weigert,  Hlava, 
Hau.a  und  Löwit)  sie  gar  nicht  als  constanto  Formelemente  des  Blutes, 
•ond«m  als  Zerfallsproducte  farbloser  Blutkörperchen  oder  als  Producte  einer 
Globnlinaasfällung  (Löwit)  betrachten.  Aus  ihren  Mittheilungen  lilsst  sich 
•Qcfa  entnehmen,  dass  der  Untergang  farbloser  Blutkörperchen  innerhalb  von 
RftMigkeit,  welche  fibrinogene  Substanz  enthält,  zweifellos  Gerinnung  zur 
Folge  hal>en  kann ,  so  dass  also  jedenfalls  die  Blutplättchen  nicht  die 
«Ueinigen  Fibrinbildner  sind.  So  führt  z.  B.  nach  Groth  die  Injection  reich- 
heiler  Mengen  von  Lenkocyten  in  die  Blutbahn  zu  Thrombose.  Nach  Raü- 
•objcbach  soll  die  Auflösung  von  Leukocyten  im  Blute  beständig  stattfinden, 
das  Eintreten  der  Gerinnung  aber  durch  Gegenwirkung  des  Organismus 
wriimdert,  das  Fibrinferment  zerstört  resp.  unwirksam  gemacht  werden. 
In  einer  im  Jahre  1875  publicirten  Arbeit  hat  Zahn  zuerst  eine 
•treag«  Scheidung  der  rothen  von  den  weissen  und  gemischten  Thromben 
mrgraommen  and  gezeigt,  dass  erstere  durch  Gerinnung  des  Blutes, 
letzter«  dagegen  durch  eine  aus  strömendem  Blute  erfolgte  Abscheidung 
aMtBt<>hen.  Die  farblose  Substanz  der  weissen  und  der  gemischten  Thromben 
betncht«t  Zakn  ,  gestützt  auf  Experimentaluntersuchungen  und  directe 
Beobachtungen  des  Processes  an  den  Blutgefässen  des  Frosches,  als  Bil- 
(iangen ,  welche  aus  farblosen  Blutkörperchen  entsehen ,  die  aus  dem 
Blatetrom  austreten,  an  rauhen  Stellen  der  Gefässwand  haften  bleiben 
und  QDtereinander  zu  einer  homogenen  oder  kömigen  Masse  verschmelzen. 
Diemr  Anschauung  haben  sich  bis  vor  wenigen  Jahren  die  meisten  Autoren 
■agCBChlossen ,  allein  es  kann  nach  den  Untersuchungen  von  Bizzozebo, 
LnanrzKT,  Ebebtr,  Scqimmelbüsch  und  Löwit  keinem  Zweifel  unter- 
BlglB,  dass  es  auch  einen  Plüttchenthrombns  gibt,  an  dessen  Aufbau 
IbrbUie«»  Blutkörperchen  nur  einen  untergeordneten  Antheil  nehmen.  Ebebth 
Bsd  ScHittMELBVscH  betrachten  diesen  Vorgang  nicht  als  eine  Gerinnung, 
die  ne,  Ähnlich  wie  Eichwald,    als    eine  Ausfällnng  oder  eine  Krystalli- 
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sation  ansehen,  sondern  als  einen  Vorgang  eigener  Art,  als  eine  „Con- 
gl«i tin  at i on"  und  „viscöse  Metamorphose"  der  Blutplättchen. 
Das  Ankleben  der  Pliittchen  an  einer  Gefässwand  ist  nach  Eberth  die 
Folge  einer  irreparablen  Alteration  derselben.  Das  Anheften  der  Leuko- 
cyten  ist  dagegen  ein  vitaler  Vorgang. 

Nach  LuwiT  sind  die  Blutplättchen  keine  Bestandtheile  des  unver- 
änderten Blutes,  treten  vielmehr  mir  unter  bestimmten  Bedingungen  auf 
und  sind  nichts  anderes  als  in  Plättchenform  ausgefälltes  Globulin.  Zu 
ihrer  Entstehung  genügen  geringfügige  Aendonmgen  der  Circnlation  sowie 
der  Zusammensetzung  des  Blutes,  und  es  ist  daher  schwierig,  circulirendes 
Blut  zu  beobachten ,  ohne  dasB  sie  auftreten ;  doch  gelingt  es  bei  geeig- 
neten Vorsichtsmaassregeln,  nachzuweisen,  dass  das  im  Mensenterium  circu- 
lirende  Blut  von  Mäusen  ausser  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen 
keine  geformten  Elemente  enthält.  Gefässwandveränderungen  und  Strom- 
verlangsamuiig  führen  zur  Abscheidung  und  zum  Haftenbleiben  von  Blut- 
plättchen an  der  Gefässwand ,  und  die  abgeschiedenen  Plättchen  gehen 
alsdann  rasch  eine  Umwandlung  in  eine  dem  gewöhnlichen  Fibrin  nahe- 
stehende Substanz  ein ,  wo  sie  schwer  löslich  werden,  etwas  aufquellen 
und  theilweise  ein  grauulirtes  Aussehen  erhalten.  Das  Plättchenfibrin 
steht  in  seinem  tinctoriellen  Verhalten  dem  fUdigen  Fibrin  nahe,  und  es 
ist  auch  die  Bildung  eines  Plättchenthrombus  eine  Art  Gerinnung.  Bei 
Kaltblütern  treten  unter  Bedingungen,  welche  bei  Warmblütern  zur  Blut- 
plättchenbildung führen ,  keine  Blutplättchen  auf,  das  Globulin  fällt  in 
körniger  Form  aus.  Kleine  spindelige  Elemente ,  welche  das  Blut  von 
Kaltblütern  und  Vögeln  enthält  und  welche  Bi/.zozeho,  Ebekth  und 
ScHiMMELHDscu  für  glcJchwerthig  mit  den  Blutplättchen  erklärten ,  sind 
nichts  anderes  als  junge ,  farblose  Zellen,  welche  theils  in  gewöhnliche 
Leukocyten,  theils  in  rothe  Blutkörperchen  übergehen.  Sie  besitzen  danach 
auch  einen  Kern  und  können  eine  runde  Form  annehmen ,  während  die 
Blutplättchen  kernlos  sind  und  ihre  Form  nicht  activ  verändern  können. 

Gefiisswandveränderungen  und  Stromverlangsamung  führen  bei  Kalt- 
blütern zur  Bildung  von  Thromben  ,  welche  wesentlich  aus  Leukocyten 
beatehon,  die  sich  in  kömige  Massen  umwandeln  können.  Zu  Beginn  der 
Abscheidung  häufen  sich  oft  vornehmlich  spindelige  Leukocyten  an. 
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21.    Thrombosen    komincD    am  häufigsten  bei   Degenerationen 

Entzündungen  der   Intinia   des   Herzens   und    der  Gefasse ,.  sowie 

Verhältnissen  vor,   die,   wie  z.  B.  Conii)ression,   Verengung  oder 

Ermterung  der  Gefasse,    Herzverfettung,  Enge  und  Schlussunfaliigkeit 

dar  Herzostien  etc.,  eine  Verlangsamung  oder  Auflieliuiig  der  Circulution 

keffiagen.     Treten  sie  bei  beruiitergelvouinieuen  Individuen  auf,  so  wer- 

dea  sie  häutig  als  marantische  Thromben  bezeichnet.    Perforlrende 

Bnflwfiwiliiili  n ,    die   nicht  zu  gross  sind ,   werden  durch  Blutplättchen 

OBd  {arblose  Blutkörperchen,   die  sich   an   den  Rundern  der  Oeffnung, 

Mfrie  in    deren  Umgebung   anlagern,    geschlossen,  so  dass  sich  in  der 

Woade  ein  in  das  Gefässinnere  prominirender  weisser  Thrombus   bildet. 

Je  nach   den    Beziehungen   der  Thromben   zum    Gefassrohr   pflegt 

■n   ver&chic4leue  Formen   zu   unterscheiden.     So   bezeichnet    man    als 

vaa4stlndige  Thromben  solche,  die  einer  Gefässwand,  als  klappen- 

Ttlldtgr  solche,   die   einer   Herz-   oder   Veneuklappe  (Fig.  11  d)   auf- 

■tzea.    Sie  können  beide  nur  aus  zarten,  durchscheinenden,  membran- 

irtigea,    hyalinen  Auflagerungen  bestehen,   sind  indessen  häutig  dicker 

I     mA  def1>er   und   springen  in  das  Gcfässlumeu  vor.     Wird  durch  einen 

I  ^0m.  Ukf».  4«  >ll«w.  p«tk.  Ami     7.  AuO.  Q 
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Thrombus  das  Lumen  eines  Gefässes  verschlossen,  so  nennt  man  ihn 
obturirciid  (Fig.  11  ab).  Die  orstentstantlenen  Gerinnungen  bezeichnet 
man  als  prlnifire  oder  aatOcbtbonf ,  die  weiterhin  daran  sich  ansetzen- 
den als  fortgesetzte  Thromben.  Durch  ein  appositionelles  Wachsthum 
kann  ein  wandständiger  Thrombus  zu  einem  obturirenden  werden. 
Dabei  Ivoranit  es  nicht  selten  vor,  dass  an  einen  ursprünglich  weissen 
oder  gemischten  Thrombus  sich  ein  rother  (Fig.  11  c)  ansetzt,  indem 
der  Beginn  der  Tbrombose  bei  strömendem  Blute  stattfindet,  während 
später  nach  Verschluss  des  Gefässes  das  Blut  stille  steht  und  als  Gan- 
zes gerinnt.  Das  Umgekehrte  kommt  vor,  wenn  in  einem  Gefässe  ein 
obturirender  rother  Thrombus  auf  ein  kleineres  Volumen  sich  zusammen- 
zieht und  dadurch  einen  Theil  der  Blutbahn  wieder  freilüsst. 

Thromben  können  an  allen  Stellen  des  Gefässsystems  vorkommen. 
Im  Herzen  sind  es  besonders  tue  Herzohren,  ferner  die  Recessus  zwischen 
den  Trabekeln,  in  denen  sie  sich  ausetzeu.  An  beiden  Stellen  beginnt  ihre 
Entstehung  in  der  Tiefe,  allein  durch  fortgesetzte  Apposition  bilden  sich 
grössere  Geriunungsmassen,  welche  sich  in  Form  pol3'püser  Gebilde  über 
die  Oberfläche  erheben  und  daher  als  Herzpolypen  bezeichnet  werden. 
Sie  sind  bald  mehr  kugelig  und  breitbasig,  bald  mehr  keulenförmig;  ihre 

OberHiiche  ist  häufig  gerippt.  In  sei- 
teneu Fällen  lösen  sich  grössere  ku- 
gelige oder  kolbige  Thromben  los  und 
bleiben  alsdann,  falls  sie  das  Ustium 
nicht  passiren  können,  in  der  be- 
treflenden  Herzhöhle,  am  häufigsten 
im  Vorhofe  liegen.  Es  kommen  solche 
freie  Kujs^clthrombfn  in  den  Vor- 
höfen bei  Insufficienz  und  Stenose 
der  atrioventricularen  Ostien  zur  Be- 
obachtung, doch  sind  sie  sehr  selten. 
Sehr  wahrscheinlich  vergrösseni  sie 
sich  nach  ihrer  Ablösung  durch  Ap- 
position neuer  Fibrinlagen.  Schlagen 
sich  Gerinnungsmassen  auf  entzün- 
deten Klappen  nieder,  so  bilden  sie 
Klappenpolypen.  Herzwand-  und 
Klappenpolypen  können  sehr  umfang- 
reich werden  und  einen  grossen  Theil 
der  Herzhöhle  ausfüllen. 

In  den  arteriellen  Gefässstämmen 
kommen  Thromben  an  den  verschie- 
densten Orten  vor  und  entstehen 
namentlich  hinter  verengten  Stellen 
und  in  Ausbuchtungen.  Zuweilen 
bilden  sich  bei  marantischen  In- 
dividuen mit  stark  degenerirter  Ar- 
terienintima  wandständige,  weisse 
oder  gemischte,  der  Oberfläche  ad- 
härente  Thromben  in  der  Aorta.  In 
den    Venen    entwickeln     sich     die 

Fig.  11.  Thrombosis  venae  femoralls  et  venae  saphena e.  ab  Ob- 
turirender gemitcbter  eeschicliteter  Thrombus.  c  Peripher  »ich  »nschlicsseiider  rother 
Thrombus,     d  Aus  einer  Venenklappe   berTOrrigcnder  Thrombus.     Um  '/^  verkleinert. 
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Thromben  zuweilen  in  den  Taschen  der  Venenklappen  (Fig.  11  d),  aus 
denen  sie  allmählich  herauswachsen  und  zu  obturirenden  Thromben 
lerden.  Oft  auch  wächst  ein  Thrombus  aus  einer  kleineren  Vene ,  wo- 
er  sich  primär  gebildet  hat,  in  das  Lumen  einer  grösseren  Vene  hinein. 
So  kann  z.  B.  eine  Thrombose,  die  von  einer  kleinen  Vene  der  unteren 
Extremität  ihren  Ausgang  genommen  hat,  schliesslich  in  die  Vena  cava 
inferior  hinaufsteigen  und  bis  zum  Herzen  gelangen. 

Thrombosen  in  den  kleinsten  OcfUsaen  entstehen  am  häufigsten 
als  Folge  von  Gewebserkraukungen,  namentlich  von  Entzündungen  und 
oekrotisirenden  Processen,  und  haben  meist  eine  hyaline  Beschaffenheit, 
doch  lässt  sich  durch  geeignete  Methode  (WEn;EUT'sche  Fibrinfärbung) 
oft  nachweisen,  dass  sie  aus  fädigem  Fibrin  und  Blutplättchen  bestehen. 
Sie  kommen  femer  auch  nach  Hautverbrennungen  (Klebs,  Welti,  Silber- 
kakn)  und  nach  Vergiftungen,  z.  B.  Sublimalvergiftung  (Kaifmann)  vor, 
aanentlich  in  den  Lungen.    Häutig  sind  sie  auch  in  hämorrhagischen  In- 
Ikrcten  (§  28),  die  nicht  mehr  frisch  sind.    Von  den  Capillaren  aus  können 
dann   weiterhin   auch  Thrombosen   in    den   abführenden  Venen  hervor- 
gernfen  werden ,  thells  dadurch ,  dass  durch  Verlegung  zahlreicher  Ca- 
pillaren  das  Blut   in   den  Venen   langsam  tliesst,   theils  auch  dadurch, 
itat  zerfallende  farblose  Blutkörperchen  und  Blutplättchen  in  grösserer 
Meoge  in   die  Venen  gerathen.     In   ersterem  Sinne   wirken    natürlich 
(kpiDarTerödungen   oder  Arterienverengungen ,  welche  in  ii^end  einer 
äderen  Weise  entstanden  sind. 

§  22.  Die  ersten  Niederschläge  bei  der  Thrombenbildung  bilden 
tarte,  durchscheinende  oder  weissliche  Auflagerungen.  Der  ausgebildete 
bxügfi  Thrombus  ist  dagegen  eine  an  der  Innenfläche  eines  Gefasses 
•der  des  Herzens  festsitzende ,  ziemlich  derbe ,  trockene  Masse,  deren 
Farbe  und  Structur  die  oben  erwähnten  Verschiedenheiten  zeigt.  Ur- 
twlDglich  weiche,  feuchte  Thromben  gehen  mit  der  Zeit  eine  Sohmni- 
inD^  ein  und  werden  gleichzeitig  fester  und  trockener.  Bei  obturiren- 
den Thromben  kann  dadurch  die  Blutbahn  wieder  eröffnet  werden. 

Bei  starker  Schrumpfung  können  sich  der  Faserstoff,  die  Plättchen- 

ooBse  und   die  Blutkörperchen  in   eine   derbe   Masse   umwandeln,   die 

lUl  in  diesem  Zustande   lange  erhält,   mit  der  Gefässwand  verwächst 

md  schliesslich  verkalkt.    Es  kommt  dies  sowohl  in  klappenstäudigen 

BcRtbromben,   als  auch  in  Gefiissthromben  vor.     Die   auf  diese  Weise 

ia  Venen  sich  bildenden ,   kreidigen  Concremente  werden   als  Phlebo- 

llthea  bezeichnet.    Entsprechende  Bildungen   in  den  Arterien,  die  in- 

deaaen  seltener  vorkommen,  kann  mau  als  Arteriollthen  bezeichnen. 

Schrumpfung   und  Verkalkung   ist  ein   verhält nissmässig  günstiger 

I     Awgang  der  Thrombose.     Weit   ungünstiger  sind   die  sehr  häufig  vor- 

I      hoameDden  Zerfallsprocesse,  welche  man  als  einfache  und  als  puriforme 

oder  septische  gelbe  Erweichung  bezeichnet.    Bei  der  einfachen  Er- 

j^wrlehnng    wandeln    sich   zunächst  die   central   gelegenen  Theile  der 

^KTbrombi'n   in  eine  breiige  graurothe  oder  graue  oder  grauweisse  Masse 

^K|y  welche  aus  zerfallenen  und  geschrumpften  rothen  Blutkörperchen, 

fH^entkömcrn   und  farblosen  kömigen  Zerfallsmassen  besteht.    Greift 

^^BeErweichung  auch  auf  die  oberflächlichen  Lagen  über,  und  ist  gleich- 

aitig   in   der  Umgebung   des   Thrombus   noch   eine  gewisse   Strömung 

TO^anden,  so  gerathen  die  Zcrfallsproducte  desselben  in  den  Kreislauf. 

Dies  geschieht  sowohl   bei  Herzpolypeu   als  auch  bei  Venenthromben, 

itJicb    wenn   etwa  die  Spitze  des  Thrombus  einer  kleineren  Vene 

6* 
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in  eine  grössere  noch  von  Blut  durchströmte  Vene  hineinragt.  Eine 
häufige  Folge  solcher  Erweichungsprocesse  ist  die  Bildung  von  Etubo- 
lieen  (vergl.  Fig.  4,  S.  44). 

Bei  der  gelben  puriformen  oder  septischen  Erweichung  wird 

der  Thrombus  zu  einer  gelben  oder  graugelben  oder  röthlichgelben, 
eitelähnlichen,  breiigen,  rahmigen,  übelriechenden  Masse  verflüssigt, 
welche  neben  Eiterkörpercheri  eine  grosse  Menge  einer  feinkörnigen, 
aus  fettigem  und  albuminüsem  Detritus  und  aus  Kokken  bestebeuden 
Substanz  enthält.  Diese  Masse  wirkt  auf  die  Umgebung  destruirend 
und  EntzünduDg  erregend.  In  Folge  davon  wird  die  Intima  trübe,  in 
der  Media  und  der  Adventitia,  sowie  in  der  Umgebung  des  Gefässes 
stellt  sich  eine  eiterige  F.ntzürdung  ein.  Nach  kurzer  Zeit  sind  sämnit- 
liche  Gefässhäute  infiltrirt  und  zeigen  eiu  schmutzig-gelbes  oder  grau- 
gelbes Aussehen.  Schliesslich  kommt  es  zu  einem  jauchigen  Gewebs- 
zerfall. Werden  die  puriformen  Massen  durch  den  Blutstrom  an  andere 
Orte  verschleppt,  so  führen  sie  auch  da  zu  Nekrose  und  fauliger  Zer- 
setzung des  Gewebes  und  zu  eiteriger  Entzündung,  welche  nicht  nur  auf 
die  Gefässwand ,  sondern  auch  auf  das  benachbarte  Gewebe  sich  er- 
streckt. 

Den  Vorgang  der  puriformen  Erweichung  eines  Venen-  oder  Arte- 
rienpfropfes, verbunden  mit  einer  eiterigen  InfiUratioii  der  Gcfässwand, 
bezeichnet  mau  als  ThrombophlebitLs  und  Thromboarteriitls  pu- 
rulcnta.  Die  Entzündung  der  Gefässwand  kann 
dabei  sowohl  von  dem  erweichenden  Thrombus  als 
von  den  dem  Gefässe  benachbarten  Theilen  aus- 
gehen. Im  letzteren  Falle  geht  die  Erweichung 
des  Thrombus  der  Gefässwandentzünduug  parallel 
oder  folgt  derselben  erst  nach.  Am  häufigsten 
kommen  diese  Vorgänge  im  Gebiete  eiteriger  Eut- 
zündungshenle  vor. 

Der  günstigste  Ausgang  der  Thrombose  ist 
die  Organisation  des  Tlironibu»,  d.  h.  eine  Sub- 
stitution desselben  dareh  get^sslialtiges  Binde- 
gewebe. 

Das  neue  Bindegewebe  entwickelt  sich  zu- 
nächst aus  wuchernden  Endothelien ;  sind  letztere 
bei  der  Bildung  des  Thrombus  zu  Grunde  ge- 
gangen, so  müssen  Bildungszellen  aus  den  äusseren 
Schichten  der  Gefässwand  einwandern.  Der  Throm- 
bus selbst  hat  an  der  Organisation  keinen  AntheU, 
er  ist  eine  tndte  Masse,  welche  auf  die  Umgebung 
Entzündung  erregend  wirkt.  (Näheres  über  die 
histologischen  Vorgänge  ist  im  speciellen  Theile 
nachzusehen.) 

Das  an  Stelle  des  Thrombus  gesetzte  Narben- 
gewebe schrumpft  im  Laufe  der  Zeit  mehr  oder 
weniger.  Untcrhindungsriarben  werden  dadurch 
sehr  klein.  In  der  Continuität  eines  (jcfässes  kann 
eine  solche  Narbe   sich   später  lediglich  wie  eine 

Fig.  12  Residuen  einer  drei  Julire  vor  dem  Tode  *  u  Tgc  trete  nen 
Throtnbose  der  Ven«  fcmorKlis  doitrn.  a  Obliterirte  Stelle  (äer  Vena  (die 
Ven»  ilimca  commanis  dextra  war  «benfnUs  obliterirt).  bcd  Sindsgevrebige  Stränge  im 
Inoem  der  Vene  nnd  deren  A«>t«.     «  Frischer  Thrombus.     Nat  Or. 
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'minerdickung  präsentiren ,  oder  es  bleiben  nur  Fäden  und  Balken 
(Fig.  12  b  c  d)  übrig ,  welche  das  Lumen  des  früher  thrombosirten 
Gefässes  durchziehen,  so  dass  der  Blutstrom  die  betreflende  Stelle 
wieder  ohne  wesentliche  Hindernisse  passiren  kann.  Nicht  selten  ver- 
ursachen indessen  die  das  Gefäss  durchziehenden  Bindegewebsstränge 
eine  bedeutende  Verengerung  des  Lumens,  und  es  kann  auch  zu  einer 
Toüstäudigen  Obliteration  (Fig.  12a)  desselben  kommen,  so  dass  die 
Gefässe  auf  mehr  oder  minder  grosse  Strecken  in  vollkommen  soUde 
dbröse  Stränge  umgewandelt  werden. 

Von  einem  Thrombus  losgelöste  und  in  irgend  eine  Arterie  ge- 
schleppte und  daselbst  eingekeilte,  als  Eiultoli  Ijezeichnete  Stücke  pfle- 
gen zunächst  neue  Niederschläge  von  Fibrin  auf  ihrer  Oberfläche  zu 
verursachen  (Fig.  4  c,  S.  44).  Weiterhin  gehen  sie  dieselben  Verän- 
lierungen  ein  wie  die  Thromben  und  können  danach  erweichen  und 
schrumpfen  (Fig.  13  a)  und  verkalken.  Handelt  es  sich  um  nicht  in- 
ficirte  Pfropfe,  so  werden  sie  gewöhnlich  resorbirt  und  durch  Binde- 
gewebe ersetzt. 

Das  neugebildete  Bindegewebe  besitzt  stets  ein  erheblich  geringeres 
Volnmen  als  der  ursprüngliche  Pfropf.  Nach  Wochen  und  Monaten  ist 
liie  Stelle,  an  welcher  der  Embolus  sass,  oft  nur  noch  durch  eine  Binde- 
gewebsleiste  oder  durch  eine  knötchenförmige  oder  flache  Verdickung 
der  Intima  gekennzeichnet.  In  anderen  Fällen  ist  das  Gefässluoieu  von 
Bindegewebsfäden  (Fig.  13  b)  durch- 
zogen, welche  entweder  isolirt  ver- 
huDdten  oder  durch  gegenseitige  Ver- 
bindung ein  fein-  oder  grossmaschiges 
Netzwerk  bilden. 

Enthalten  die  Emboli  Eiterung  er- 
regende Organismen ,  ein  Fall ,  der 
namentlich  dann  eintritt,  wenn  die 
Emboli  von  einem  in  einem  Eiterherd 
gelegenen  llirombus  stammen,  so  tritt 
auch  am  Orte  der  Embolie  eine  Eiterung, 
mitunter  auch  eine  Verjauchung  ein. 

Rg.  13.  Kesiduen  emboliscber 
Pfrtpfe  io  einem  Aate  der  Langeoarterie. 
■  Gfchmmpfter  und  tod  BlDdegewebsiQgen 
dvchsogcoer  Embolus,  b  BiodegewebsstrSDge, 
vilcba  die  Oeffnaog  tbxweigender  Gefisse  Ober- 
Nkt.  Gr. 

Li,teratar  fiber  die  secnndären  Verändernngen 
des  Thrombus. 

ifHonifl,   Orfanüation  du   CnterbnubaigiÜtrombui,  Beiir.  *.  p.   J.  o.  Zügler  HI  1888. 

knifattaa.  DU  tog.  Organüatüm  dei   Thrombut,  Leipzig   1877. 

Bikatf,    Utbtr  die  Organüation  de»   Thrombut,    rirch.    Arch    14.   Bd.   1868. 

*— ^<-([  und  Thoms,   Otbtr  die  Substitution  de*  wuirantüehen  Thrombu  d»ireh  Dvtdtgtvtbe, 

HrrL    Arek.    109.  Bd    1887. 
PaniM,  Sidia  /utioite  puruleiUa  del  trombo,  Sicüia  Med.  /,  Palermo  1889. 
KtAb.  Zur  /rmnAnw    d,    anat.    Vorginge    nach    Unterbindtmg    der    Dlutgeflttee,     (areA.  ..IrM. 

75.  Bd 
TaitMc,  Dt  la  thromboee  earheetique,  Paris  1890, 

r,  Thromboee  und  Embolie,  OtfOtemtmlmiimg  wmd  eeptiteke  In/ection,    Oe:    AbhanJl., 

I^wmifmt  1B6C. 
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§  23.  Bei  jenen  Zuständen,  welche  oben  als  Congestions-  und  als 
Stauungshyperämie  aufgeführt  wurden,  ist  das  Blut  während  des  Lebens 
in  Bewegung.  Bei  der  Cüugestiou  ist  die  Strömungsgeschwindigkeit 
erhöht ,  bei  der  Stauung  erniedrigt.  Wird  eine  Stauung  sehr  hoch- 
gradig, so  dass  das  in  einen  Gewcbsthei)  eintretende  Blut  keinen  Ab- 
fluss  findet,  so  kann  die  Girculation  in  den  kleinen  Venen  und  den 
Capillaren  und  sogar  auch  in  den  kleinsten  zuführenden  Arterienästen 
in  dauernden  Stillstand  geratheu,  und  es  stellt  sich  damit  jener  Zu- 
stand ein,  den  man  als  Sta.se  oder  Blutstookiiiijj;  (Fig.  14»  bezeichnet. 


Fig.  U.  Stanung*»!»««  in  den  0*rts*«a  datOoriams  und  des  Pa- 
|iillkrlcSrp«rs  der  Pltntirsait«  der  Zohea  bei  einem  eii  TlerililippenreMern, 
llerierlalimunK  und  Arterloskleroae  »u  Clruml*  K«g*iiKeiieii  Mmine.  Dunkelrioletce  Ftrbang 
und  (»Kinnende  bri>ndi|{e  Nekrose  der  Zehen  In  MÜLLKM'scher  FlOuigkeit  gehSrtetes,  mit 
Alkunkermlu  Kcftrbtes,  iu  KkniidikbiilMiii  eiiiKMclilotsenM  Pripuriit     Vergr.   80. 


Da  von  Soiteu  der  Arterien  mit  jeder  Pulswulle  neue  Bhitniassen  in  den 
Stauuugsbezirk  ciu/.iidringen  suchen  und  die  Cii|n1l;uvii  uiul  Venen  mehr 
und  mehr  ausdehnen ,  so  steigt  der  Druck  in  donsolbeu  bis  zu  der 
Höhe  des  Druckes  au  der  Abgangsstelte  der  niuhston  offenen  Arterien- 
bahneu  (v.  Rk«;ki.ini)H\iiskn),  und  es  wird  dadurch  ein  grosser  Theil 
der  Biutäüssigkoit  aus  den  Cajiillun'u  und  Venen  ausgojiresst.  In 
Folge  dessen  rücken    die   rotheii  BlutkiVrperciien   ao  dicht  aneinander, 
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dass  ihre  Contouren  nicht  mehr  sichtbar  sind,  und  der  ganze  Gefässin- 
h&lt  eine  homogene  scharlachrothe  Säule  (Fig.  14)  bildet.  Dabei  sind 
die  Blutkörperchen  nicht  untereinander  verachmolzen.  Sobald  das 
Hinrterniss  des  Abflusses  weggeschafft  wird  und  sich  wieder  eine  Cir- 
culation  einstellt,  lösen  sich  die  einzelnen  Blutkörperchen  wieder  von 
einander  ab. 

Stase   wird  nicht  nur  durch  Stauungen ,   sondern  auch  durch  zahl- 
reiche Einwirkungen,    welche    die  Gefässwände    und   das   Blut   selbst 
treffen,  herbeigeführt.     So  können  Kälte  und  Wärme,  Aetzungen 
mit  Säuren  und  Alkalien,  Einwirkung  von  conceutrirten  Zucke r- 
und  Kochsalzl  ösungen,  von  Chloroform,   Alkohol  etc.  nicht 
Dur  Gefüsscontractionen  und  Erschlaßuagea ,  sowie  Störungen  der  Cir- 
calalion ,    sondern   unter   Umstanden   auch   Stase  verursachen.     Nach 
T.  RBCKUNGHArsEN  Wirken  diese  Schädlichkeiten  grossentheils  dadurch, 
dass  sie  dem  Blute  und  der  Gefässwand  Wasser  entziehen.     Möglicher 
Weise  wird  auch  sonst  noch  die  Beschaffenheit  der  Blutkörperchen  und 
des  Blutplasma's  verändert,  so   dass  erstere   weniger  beweglich  werden 
(V.   Hbcklinoiiausen).      Auf  Verdunstung   ist   es   zurilckzuführeu, 
wenn  Stase  in  Geweben  auftritt,  die  dem  Innern   des  Körpers  entnom- 
men und  der  Luft  ausgesetzt  werden,    Durch  Kälte  und  Warme  werden 
wahrscheinlich  nicht  nur  die  Gefässwände  verändert,  sondern  auch  die 
C4instJtution  des   Blutes.    Manche   chemisch  wirksame  Schädlichkeiten 
alteriren   auch   die  Gefässwände   in    einer   Weise,   dass   die   Reibungs- 
widerstände erhöht  und  gleichzeitig  die  Gefässwände  selbst  durchlässiger 
werden. 

Literatur  über  Stase. 

Cthabüm,    VorUiuni/en  über  aUgeneine  Pathologie,  Berlin  1882. 

V   iMklinghaaisn,   Unndbudi  der  allgem.  Pnthol.  dt»  Kreial<mf'»  und  der  Ernährung,  Stutt- 

»gart  1883. 
§  24.  Die  freie  Flüssigkeit,  welche  die  Gewebe  durchtränkt,  ist  im 
Wesentlichen  ein  Transsudat  aus  dem  Blute,  unter  Umständen  kann 
indessen  auch  von  dem  in  den  Zellen  und  Fasern  enthaltenen  Gewebs- 
wasser ein  Theil  in  das  freie  Gewebswasser  übergehen  (HEinEsnAiN). 
Der  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  ist  nicht  ein  einfacher 
nitrationsvorgang,  ist  vielmehr  als  ein  Scrctiousvorgang  anzusehen 
(Heidesiiais),  vermittelt  durch  eine  specifische  Leistung  der  Capillar- 
wiade.  Die  von  den  Capillaren  seceruirte  Flüssigkeit,  welcher  sich 
^m  Producte  des  Stoffwechsels  in  den  Geweben  beimischen,  wird  von  den 
^P  Lrmphgefässen  aus  den  Gewebsspalten  aufgenommen  und  durch  den 
'        Ihictus  thoracicus  der  venösen  Blutbahu  wieder  zugeführt. 

Jede  Vermehrung  des  Durchtrittes  von  Blutflüssigkeit  bewirkt  zu- 
nächst auch  eine  stärkere  Durchtränkung  der  Gewebe,  welche  indessen 
^meist  durch  eine  Verstärkung  der  Abfuhr  durch  die  Lymphgefässe 
_||lder  ausgeglichen  wird.  Es  hat  diese  Ausgleichung  indessen  ihre 
^inazfa ;  bei  starker  Transsudation  aus  den  Blutgefässen  kommt  es  zu 
einer,  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernden,  die  Norm  übersteigenden 
Durchträukung  der  Gewebe  mit  dem  flüssigen  Bluttranssudat. 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ge- 
ireben  entsteht,  bezeichnet  man  als  Oi'dciii  oder  als  Hydrops  und  unter- 
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scheidet  je  nach  der  Ausbreitung  einen  allgemeinen  und  einen  beschränk- 
ten Hydrops.  Das  über  die  freiliegenden  Körpertheile  ausgebreitete 
Oedt^m  nennt  man  Aiiasan-a  oder  llypwsarea. 

Das  Bluttranssudat,  welches  das  Oedem  oder  den  Hydrops 
bUdet,  ist  stets  bedeutend  iirnier  an  Ei  weiss  als  das  Blut- 
plasma. Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  zunächst  in  den  Spalträunien 
des  Gewebes  als  freies  Gewebswasser  an,  kann  indessen  auch  in  die  Ge- 
websbestandtheile   selbst   eindringen   und   verursacht  dann  Aufquellung 

der  Zellen  und  Fasern,  unter  Um- 
ständen     auch     Vacuolenbildung 
(Fig.  15aii),    bedingt  durch   An- 
j,j^^jj^^pRj_^_.^^^^  Sammlung  von  Flüssigkeitstropfen 

^^^i^^^^Ok^VFI^^^ — "        in  den  Zellen  oder  Zellderivaten. 

Fig.  Ifi.  Qaerschnitt  durch 
•  iu  ödematöses  Haskelbfindel 
ans  dem  Wadenmaskcl,  nach  xwei- 
jlhrigpDi  Beiteb«n  eines  Oedems  der  uiile- 
reo  KitromilUtea.  a.  Kleine,  b  ^öaen 
Vacuolen  im  Innern  der  Muskelfasern. 
In  MÜLLER'scber  Fläsuigkeit  gehSrtete*, 
mit  Hamatoxylin  gefkrbtes,  in  Kanada- 
balsam eingescbloucnes  Präparat.  Ver- 
gross.  66. 


Am  häufigsten  lässt  sich  dies  an  den  Deck-  und  Drüsenepithelien 
nachweisen,  kommt  indessen  auch  an  anderen  Gewebsbestandtheilen  zur 
deutUche«  Ausbildung,  so  namentlich  an  den  Muskelfasern  (Fig.  löaft), 
deren  Fibrillen   durcli  Flüssigk ei ts tropfen   auseinandergedrängt  werden. 

Gewebe,  welche  Sitz  eines  Oedemes  sind,  erscheinen  geschwellt, 
doch  ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem  Bau  des  be- 
treffenden Gewehes  abhängig.  Haut-  und  Unterbau tzellgewebe  vermögen 
in  ihren  Gewebslücken  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  aufzunehmen, 
und  es  kann  danach  eine  Extremität  durch  Oedem  mächtig  anschwellen. 
Sie  sieht  dabei  blass  aus ,  fühlt  sich  teigig  an ;  Druck  mit  dem  Finger 
hinterlässt  eine  Vertiefung.  Ein  Schnitt  entleert  reichlich  klare  Flüssig- 
keit und  macht  das  stark  mit  Flüssigkeit  durchsetzte  Gewebe  sichtbar. 

Aehnlich  verhält  sich  die  Lunge.  Sie  ist  zwar  bei  der  Beschränkung 
des  Raumes  nicht  erheblich  ausdehnbar,  besitzt  aber  massenhafte  mit 
Luft  gefüllte  Hohlräume,  welche  sich  bei  Eintritt  von  Oedem  mit  Flüssig- 
keit fällen ,  die  bei  Druck,  meist  mit  Luftblasen  vermischt,  von  der 
Schnittfläche  abfliesst. 

Weit  weniger  fähig,  Flüssigkeit  zu  beherbergen,  ist  die  Niere.  Dem 
entsprechend  fliesst  auch  bei  dem  Durchschneiden  einer  ödematösen 
Niere  nur  wenig  Flüssigkeit  ab,  dagegen  ist  die  Schnittfläche  feucht 
und  glänzend. 

Der  Blutgehalt  ödematöser  Gewebe  ist  verschieden  und  demgemäss 
auch  die  Farbe. 

Körperhöhlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergusses  sind,  ent- 
halten eine  bald  grosse,  bald  nur  geringe  Menge  klarer,  meistens  leicht 
gelblich  gefärbter,  seltener  ganz  farbloser  alkalischer  Flüssigkeit,  welche 
zuweilen  einige  Fibrinflocken  enthält  (vergl.  den  sechsten  Abschnitt). 
Comprimirbare  Organe  werden  durch  den  Erguss  zusammengedrückt, 
die  Körperböhlen  erweitert. 
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FlQssigkeitsansammluDg  in  der  Rauchliölile  wird  als  Ascites  be- 
zeichnet. 

Der  Albumingehalt  der  reinen  Transsudate  ist  nicht  in  allen  Körper- 
hShlcn  und  Geweben  der  nämliche,  sondern  difl'erirt  in  erheblichem  Grade. 
Xacb  Rei;ss  (v.  Recklinghausen  1.  c.)  betrügt,  der  Albumingehalt  von 
Traassudaten  der  Pleura  22,5,  des  Pericardium  18,3,  des  Peritoneum 
11,1,  des  Unterhautgewebes  5,8,  der  Gehirn-  iiiul  Rückeninarksböhlü  1,-t 
pro  Mille.  Es  liegt  darin  ein  Beweis  für  die  verschiedene  Beschafleu- 
heit  der  Gefässwände  der  einzelnen  Körpergewebe. 

Das  Wasser  der  Organe  und  Gewebe  setzt  sich  nach  Heiuexhain 
[Frrtacke  und  Fragen  xur  Lehre  von  der  Lymphbildung ,  Ar  eh.  f.  d.  ges. 
fkyi.  49.  Bd.  1891  und  f'erh.  des  X.  internal,  med.  Congr.  II.  Berlin  1891)  aus 
drei  Theilen,  aus  dem  Wasser  des  anwesenden  Blutes,  aus  der  OrganljTiiphe 
aod  aus  dem  Wasser ,  das  in  den  Zellen  und  Fasern  enthalten  ist ,  dem 
Gewebswasser,  zusammen.  Das  Gew^ebswasser  unterliegt  unter  Umständen 
erheblichen  Schwankungen  und  kann  auf  Kosten  des  freien  Blut-  und 
Lmphwassers  steigen  oder  zu  Gunsten  desselben  sinken. 

Wird  der  Gehalt  des  Blutes  an  krystalloiden  Substanzen  (HarnstoflE) 
Zscker,  Salze)  vermehrt,  so  werden  Blut  und  Lymphe  gleichzeitig  wasser- 
ittdier,  und  es  ist  dies  nur  dadurch  möglich,  dass  die  in  das  Blut  injicirten 
Sabstansen  in  die  Lymphräume  übertreten  und  den  Austritt  von  Wasser 
■08  den  Gewebselementen  durch  Anziehung  des  Gewebswassers  veranlassen. 
Die  rasche  Ueberführung  der  krystalloiden  Substanzen  aus  dem  Blute  und 
der  Lymphe  wird  unter  Mithülfe  einer  von  den  Capillarzellen  ansgehenden 
Triebkraft  erzielt,  ist  also  nicht  eine  blosse  Diffusionserscheinung.  Es 
f«ht  dies  daraus  hervor,  dass  der  Gehalt  der  Lymphe  an  Salz  oder 
Zocker  sehr   bald  grösser  wird,  als  derjenige  des  Blutes. 


§  25.  Je  nach  der  Genese  pflegt  man  vier  Formen  des  Oedenies 
tofetellen,  nämlich  das  Stauungsödem,  das  entzündliche 
Oedem,  das  hydrämische  Oedem  und  das  Oedem  ex  vacuo. 

Das  Stauiiiie!!i4Sdi'ni  ist  die  Folge  von  Stauungen  der  Blutcircu- 
lation.  Ist  aus  irgend  einem  Grunde  der  Abfluss  des  venösen  Blutes 
gehindert,  und  überschreiten  die  Hindernisse,  welche  sich  der  Blutbe- 
w^ng  entgegensetzen ,  ein  gewisses  Maass ,  so  sucht  die  Blutflüssig- 
keit einen  seitlichen  Ausweg  und  es  tritt  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen 
»US.  Die  Menge  der  austretenden  Flüssigkeit  ist  um  so  reichlichar,  je 
gTös.<?€r  das  Missverhältniss  zwischen  Zufluss  und  Abfluss  ist;  sie  wird 
daher  durch  gleichzeitige  Steigerung  der  Blutzufuhr  erhöht. 

Die  austretende  Flüssigkeit  ist  immer  arm  an  Eiweiss,  doch  nimmt 
bd  Erhöhung  des  Venendruckes  der  Gehalt  an  Eiweiss  zu  (Senator); 
se  enthält  ferner  mehr  oder  weniger  rothe  Blutkörperehen ,  und  zwar 
«n  so  reichlicher,  je  hochgradiger  die  Stauung  ist. 

Die  Folge  der  Verstärkung  der  Blutlranssudation  ist  zunächst  eine 
Verstärkung  des  Lymphstromes,  und  es  kann  derselbe  hinreichen,  um 
■Be  FlQssigkeit  wieder  alizuführen.  Genügt  er  nicht,  so  sammelt  sich 
die  Flüssigkeit  in  den  Gewchen  an,  und  es  bildet  sich  ein  Stauungs- 
oder Stauungshydrops.  Nach  Lani^erer  wird  dessen  Entstehung 
Üich  dadurch  Iiegünstigt,  dass  die  P^lasticität  der  Gewebe  in  Folge 
der  aodauemden  Erhöhung  des  auf  ihren  lastenden  Druckes  (vergl.  §  18) 
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tung  angestellte  Experiineiitaluntersuchungeu  ergeben  haben,  gewöhn- 
lich kein  Oedeni  znr  Folge.  Zunächst  besitzen  die  Lymphgefässe  der 
verschiedenen  Körperthcile  ausgedehnte  Anastomosen ,  so  dass  über- 
haupt eine  Stauung  der  Lymphe  nicht  leicht  eintritt,  und  selbst  wenn 
an  einer  Extremität  alle  abführenden  I^ymphwege  verlegt  sind,  so  tritt 
doch  bei  normaler  Lymphproduction  kein  Hydrops  ein,  indem  die  Blut- 
gefässe selbst  die  Lymphe  wieder  aufnehmen  können.  Nur  der  Ver- 
schluss des  Ductus  tboracicus  pflegt  zu  Lymphstauung  und  zu  Oedom, 
namentlich  zu  Ascites  zu  führen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch  hier- 
bei coUaterale  Bahnen  sich  eröHnen  und  für  den  Abfluss  der  Lymphe 
sorgen  können. 

Wenn  nun  auch  Lymphstauung  für  sich  allein  Oedeme  nicht  er- 
zeugt, so  kann  dieselbe  doch  ein  aus  verstärkter  Transsudation  seitens 
der  Blutgefässe  entstandenes  Oedem  steigern, 

Die  Menge  und  die  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit,  welche  aus 
Capiltaren  und  Venen  austritt,  wird  nicht  lediglich  durch  den  intra- 
vasculären  Druck  und  die  Strömungswiderstände,  sondern  wesentlich 
auch  durch  die  Beschaffenheit  der  Gefässwilnde  bedingt.  Es  können 
daher  nicht  nur  Störungen  der  Circulation,  sondern  auch  Veränderungen 
der  Gefässwände,  namentlich  des  Endothels,  zu  einer  Vergrösserung 
sowie  zu  einer  Veränderung  des  Transurtatsstromes  führen.  Schon  iii 
Folge  anhaltender  Stauung  und  der  damit  verbundenen  mangelhaften 
Bluterneuerung,  mehr  aber  noch  in  Folge  von  länger  daueruderlschämie, 
von  Sauers  toffmangel,  sowie  von  chemischen  Veränderungen 
des  Blutes,  durcli  Einwirkung  hoher  und  niedriger  Tempe- 
raturen, durch  traumatische  Läsionen  etc.  kann  die  Wand  der 
Gefässe  sowohl  für  flüssige  als  für  corpusculäre  Elemeote  durchlässiger 
gemacht  werden.  Welche  Veränderungen  die  Gefässe  dabei  erleiden, 
wissen  wir  nicht  genau  zu  sagen ,  doch  darf  man  sich  wohl  vorstellen, 
dass  eine  Schädigung  der  Endotbelzellen  dabei  die  wichtigste  Rolle  spielt. 
Entstehen  durch  diese  Einwirkungen  Oedeme,  so  kann  man  je  nach  der 
Genese  toxisehc.  thcrmisehe,  traumatisciu'.  isehtliiiische  Oedoiue  etc. 
unterscheiden,  und  es  ist  eine  solche  Gruppirung  derselben  auch  zu 
empfehlen.  Bisher  hat  man  indessen  die  hier  in  Betracht  kommenden 
Oedeme  gewöhnlich  in  zwei  Gruppen,  in  entzündliche  und  kachektische 
Oedeme  eingeordnet. 

Das  «'iitziliuUlehp  (>(^dcm  ist  wohl  zweifellos  auf  eine  Gefäss- 
alteration  zurückzuführen  und  tritt  sowohl  als  selbständige  Affection 
in  Form  circumscripter  oder  mehr  ausgebreiteter  Anschwellungen  und 
hydropischer  Ergüsse,  als  auch  als  Begleiterscheinung  in  der  Umgebung 
schwererer  Entzüudungsprocesse  auf.  In  letzterem  Falle  wird  es  häufig 
als  c 0 11  ateral  es  Oedem  bezeichnet.  Das  entzündliche  Oedem  ist 
vor  dem  Stauungsödem  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es  erheblich  reicher 
an  gelöstem  Eiweiss  und  farblosen  Rundzellen  ist,  dass  ferner  grössere 
Gerinnselbildutigen  in  ihm  auftreten  (vergl.  d.  sechsten  Abschn.). 

Für  das  liydritiulstdio  oder  kacliektisclie  Oodem  glaubte  man 
früher  annehmen  zu  können ,  dass  die  Hydrämie,  d.  h.  die  Verarmung 
des  Blutes  an  festen  Bestandthcüen,  sowie  die  hydraulische  Plethora  d.  h. 
die  Wasserretentioa  im  Blute,  direct  Veranlassung  zu  einer  gesteigerten 
Transsudation  aus  dem  Blute  geben  können.  Man  stellte  sich  vor  dass 
die  Gefässwände  sich  verhalten  wie  thierische  Mebranen ,  welche  eine 
eiweissarme  Flüssigkeit  leichter  durchfiltriren  lassen,  als  eine  eiweiss- 
reichere  Flüssigkeit.    Nach  Cohnheim  und  Hbidenuain  verhält  sich  in- 


Oedem. 


91 


dessen  die  Gefässwand  nicht  wie  eiue  thierische  Membran,  sie  rauss  viel- 
melir  als  ein   lebeudes  Organ   augesehe»   werden.     Eine   experimentell 
enengte  Hjdrämie   hat  nach  Coiinheim   kein  (Jedem  zur  Folge,   und 
weoD  man   auch  durch  Erzeugung  einer  hydrämischen  Plethora,  ä.  h. 
darch  UeberfüUung   des   Gefasssystems    mit   verwässertem    Blute,   eine 
Slägerung  der  Transsudation  aus  den  Gelassen  und  damit  auch  Oedeme 
erzielen  kann,    so    treten   diese  Oedeme    einmal   erst   bei    sehr  hohem 
Wassergehalt  des  Blutes  auf,   sodann  entwickeln  sie  sich  nicht  an  den 
Diüiilicheu  Stellen,  wie  die  sogen,  hydrämischeii  Üeileme  beim  Menschen. 
Hir  müssen   daher  für  die  Oedeme  kachektischer  Individuen    sowie  für 
die  Oedeme   der   Nephritiker ,    d.   h.    von    Individuen ,   deren   Nieren- 
secretion  gestört  ist,  annehmen,  dass  sie  wesentlich  einer  Alteration 
der  Gefasswände  ihre  Entstehung  verdanken,  und  zwar  einer  Alteration, 
welche  entweder  durch  die  hydnimische  Beschaffenheit  des  Blutes  oder 
durch   ein   im  Blute   circulirendes  Gift  verursacht    ist.     Wahrscheinlich 
klimmen  dabei  auch  noch  Gewebsläsioneu  in  Betracht  (Landüeer),  durch 
welche  die  Elasticität  der  Gewebe  herabgesetzt  wird.     Die  H  y  d  r  ä  m  i  e 
wu-d  danach  den  Eintritt  eines  Oedems  begünstigen,  ist  aber 
nicht  die  alleinige  Ursache  seines  Auftretens  und  namentlich  nicht  be- 
stimmend für  die  Localisatiou  desselben. 

Das  hydrämische  Oedcni  unterscheidet  sich  von  dem  entzündlichen 
dadurch,  dass  es  weit  ärmer  an  Eiweiss  ist  und  dass  es  auch  zugleich 
•p&rlicher  körperliche  Elemente  enthält. 

Das  Oedt'iu  ex  vaeuo  kommt  hauptsächlich  in  der  Schädelhöhle 
nnd  dem  Wirbelkanal  vor  und  entsteht  in  allen  jenen  Fällen ,  in  denen 
TOD  der  Masse  des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks  ein  Theil  verloren 
geht  und  nicht  durch  anderes  Gewebe  substituirt  wird.  Bei  Atrophie 
Gehirns  und  Rückenmarks  erweitern  sich  vornehmlich  die  Subarach- 
lealräume,  zuweilen  auch  die  Ventrikel.  Locate  Defecte  werden 
durch  Erweiterung  der  nächst  gelegenen  Subarachnoidealräume  oder 
Mch  von  angrenzenden  Ventrikeltheilen  ausgefüllt,  oder  es  sammelt  sich 
Flüssigkeit  an  Stelle  des  Defectes  selbst  an. 

Noch  CoHNHBiM  imd  Lu-htheim  ergeben  Einspritzungen  von  wilsserigeu 

Kochsalzlösungen  in  das  Gefasssj'stem  des  Hundos  ( Firch.  Arch.  6!K   -Bd.), 

daa   Verwässerung   des    Blutes    kein  Oedem    erzeugt.     Wird   die  Menge 

4er  Blutflüssigkeit  gesteigert ,  so  tritt  eine  Vermehrung  fast  aller  Secre- 

ttoneo  (Speichel,  Darmsaft,  Galle,  Urin  etc.),  auch  des  Lymphstromes  ein, 

^^tt/tgteB   indessen    nicht    überall ,    namentlich  nicht  an  den  Extremitäten. 

^^^^■^oofagradiger   hjdrämischer   Plethora    werden    die  Organe  des  Unter- 

^HBBm  wassersüchtig,    niemals    aber   die  Extremitäten.     In    neuester  Zeit 

^^HageAlhrte  Kontrolluntersuchungen  von  Feancottk  liestätigten   zwar  die 

Angaben ,    dass  künstlich  erzeugte  hj-drämische  Plethora  bei  Thieren  zu- 

a&<äat  Wassersucht  der  Uuterleibsorgane  erzeugt,  doch  erhielt  Fbancotte 

«ach  Oedeme  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes. 

Die  Ansicht,  dass  das  sogenannte  hydrämische  Oedem  lediglich  die 
Folge  einer  absoluten  Zunahme  der  Wassermengo  im  Blute  sei,  wird  be- 
»ooäen  von  v.  RBCKLiNaHA.usEN  und  ueuestons  auch  von  Pisenti  vertreten. 
Die  Vertheilung  dos  Hydropa  ist  dabei  nach  v.  Recklinohacsex  wesent- 
Hdt  Ton  der  Körperstellung,  von  äusserem  Dmck,  Stauungen,  ungleicher 
XBoerrmtioD  einzelner  Gefassbezirke  und  von  deren  Fülluugszust&nden 
hingig. 

JÖk  kann  diesen  Anschanuugeu  nur  insofern  beipflichten,  als  es  sich 
In  Einflusa  der  eben  erwähnten  modificirenden  Momente  auf  die  Ver- 
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theilung  dos  Oedems  handelt,  nicht  aber  in  der  Hauptsache.  Hiergegen 
sprechen  nicht  nur  die  citirten  Experimente  von  Cohnhbim  und  Lichtheim, 
sondern  auch  die  Thatsache,  dass  sowohl  bei  Nierenkranken  als  bei 
Kachektischen  Oedeme  nicht  selten  in  einer  Zeit  auftreten,  in  welcher 
eine  hydrämische  Plethora  nicht  vorhanden  ist,  und  dass  umgekehrt 
Oedeme  bei  hydrämischer  Plethora  fehlen  können.  Ich  sehe  danach  in 
der  Erhöhung  der  Wassermenge  nur  ein  Moment,  welches  den  Eintritt 
eines  Oedems  begünstigt. 

Landerkr  weist  zwar  die  Bedeutung  der  Gefässalteration  für  das 
Zustandekommen  eines  hydrämischen  Oedems  bei  Nierenkrankheiten  nicht 
von  der  Hand,  sucht  aber  die  wesentliche  Ursache  in  einer  „Verbindung 
der  Blutvordünnung  mit  Verlangsamung  der  Circulation" ,  der  zufolge 
das  Gewebe  schlecht  genährt  wird  und  an  Elasticit&t  eiiibüsst. 

Nach  Heidkshain  spielt  die  specifische  Leistung  der  Capillarwände 
bei  der  Lymphbildung  eine  maassgebende  Rolle,  und  es  kann  danach 
auch  die  Lj-mphbildung  durch  verschiedene  im  Blute  vorhandene  Sub- 
stanzen beeinflusst  werden.  Dass  krystalloide  Substanzen  von  den  Capil- 
laren  rasch  abgeschieden  werden  und  einen  Austritt  von  Gewebswasser  in 
die  Lymphe  veranlassen,  ist  bereits  in  §  24  erwähnt  worden.  Heidek- 
HAis  hat  aber  auch  Stoffe  gefunden,  deren  Lijection  eine  Steigerung  des 
Vebertritts  von  Wasser  aus  dem  Blute  in  die  Ljrmphe  bewirkt.  Es 
l&sst  sich  dies  z.  B.  mit  Decocten  von  Muskeln  von  Krebsen  und  Fluss- 
muscheln oder  von  Köpfen  und  Leibern  von  Blutegeln  oder  durch  In- 
jection  von  Pepton  und  Hühnereiweiss  erzielen,  und  es  kann  dadurch  die 
aus  dem  Ductus  thoracicus  ausfliessende  Lymphmenge  auf  das  5 — 6 — 15- 
iaohe  gesteigert  werden.  Dabei  nimmt  zugleich  der  Gehalt  der  Lymphe  an 
organischen  Bestandtheilen  zu.  Es  muss  also  die  wirksame  Substanz  die 
specifische  Thätigkeit  der  die  Lymphe  secemirenden  Gefasswandzellen 
anregen.  Nach  diesen  Beobachtungen  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass 
manche  von  den  als  neuropathische  Hautalfectionen  beschriebenen  mit 
Pdematösor  Schwellung  verbundenen  Hauthyperämieen .  wie  z.  B.  die 
Vrticaria,  das  Erythonia  nodosum,  der  Herpes  zoster,  Erscheinungen  einer 
mit  nervösen  Atlectionen  und  mit  Störungen  der  secretorischen  Thätigkeit 
der  Capillaren  verbundenen  Intoxieation  anzusehen  sind.  Möglich,  dass 
auch  direot  durch  Nerveneinflüsse  die  Secrt^tion  der  Capillaren  geändert 
wen.len  kann. 

Literatur  über  die  Entstehung  des  Oedems. 
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V.  l)Ie  HSiniorrlia^io. 

§  26.     Unter  HäuiwiTliaicii'   versteht  man  den    Austritt   sämmt- 

iidier  Blutbestandtheile   aus   den  Gefässen  (Extra vasation)  in  ein 

Gewebe  oder   an    eine  freie  Oberfläche.     Sie   ist   entweder  arteriell 

oder  T e n ö 8  oder  c a p ii  1  ä r ,  oder  tritt   aus   allen  Gefässen    zugleich 

auf,  ist  parenchymatös.     Das  aus  den  Gefässen  ausgetretene  Blut 

»ird  als  Extravasat  bezeichnet ,  daneben   sind  für  besondere  Formen 

_iier  Blutung   sehr  verschiedene  Namen   im  Gebrauch.     Sind  die  Herde 

,  und  bilden  sie  mehr  oder  weniger  scharf  abgt^enzte  punktförmige 

be  oder  schwarzrothe  Flecken,  so  bezeichnet  man  sie  als  P  e  t  e  c  h  i  e  n 

oder  Ekchymosen,  sind  sie  grösser  und  nicht  scharf  abgegrenzt,  als 

■  Sugillationen  und  als  blutige  Suffusionen.     Ist  das  betroffene 

(Gewebe  durch   das   ausgetretene  Blut  fest  infiltrirt,   dabei   aber  nicht 

errissen    und   zertrümmert,   so   spricht    mau   von  einem  hiimorrha- 

(ischen  Infarct.     Bildet  das  Blut  einen  Klumpen,  so  nennen  wir 

Jben  ein  Hämatom  oder  eine  B 1  u  t  b  e  u  1  e. 

Massige  Blutungen  sind  immer  mit  einer  erheblichen  Alteration  der 

Gewebe  verbunden ,   nicht   sehen   wird   das  Gewebe   in   einer  gewissen 

Ausdehnung  zertrümmert  (Gehirn). 

Findet  die  Blutung  an  der  freien  Oberfläche  eines  Organs  statt, 
so  ergiesst  sich  das  Blut  nach  aussen  oder  in  den  von  dem  Organ  be- 
grenzten Hohlraum. 

Blutungen  aus  der  Naseuschleimhaut  werden  als  E  p  i  s  t  a  x  i  s,  Blut- 
bredien  als  Hämatemesis,  Blutaustritt  aus  den  Lungen  als  Hämo- 
ptoe oder  Hämoptysis,  Blutungen  aus  dem  Uterus  als  Metror- 
fie  und  Menorrhagie  (während  der  Menses),  Blutungen  aus  den 
irganen  als  Hämaturie  bezeichnet. 

Blutansammluugen  im  Uterus  bezeichnet  man  alsUämatometra, 

, zwischen   den  Pleurablattern   als  Hämothorax,  in  der  Scheidenhaut 

Hodens  als  Uämatocele,  im  Pericard  als  Uämopericard. 

Frische  Blutergüsse  zeigen  die  Farbe  des  arteriellen  oder  des  venösen 

Blutes.     Im    weiteren  Verlaufe  geht   das  Extravasat  verschiedene  Ver- 

iingen  ein ,  welche  namentlich  durch  Verfärbungen  gekennzeichnet 

I;  Huutsugillatiouen   werden  erst   braun,   dann   blau   und  grün  und 

KkÜesalich  gelb.    Im  Verlaufe  der  Zeit  werden  die  Extravasate  resorbirt. 

^(Geiiaueres  ist   im  Cap.    über   hämatogene  Pigmentbildung   im    vierten 

I1)6chnitt  nachzusehen.) 

Der  Blutaustritt  aus  den  Gefässen  erfolgt  auf  zwei  verschiedene 
lasen.  Plötzlich  entstehende  Blutungen  sind  immer  mit  Continuitäts- 
der  Gefässwand  verbunden,  und  man  bezeichnet  sie  daher  als 
..  u-cn  per  rhoxiii  oder  per  dlaUrosin.  Sie  kommen  bei  den 
acicrieiiea  Blutungen  allein  iu  Betracht,  bei  Gapillaren  und  Venen  da- 
ftglB  kann  eine  Blutung  noch  in  anderer  Weise  erfolgen  und  zwar 
tedi  I>iap<*d('so,  d.  h.  durch  einen  Vorgang,  bei  welchem  das  Blut 
totii  die  Gefässwand  hindurchtritt,  ohne  dass  in  derselben  ein  Riss 
vortanden  wäre.  Hierbei  schlüpfen  die  Blutkörjierchen  successive  durch 
swand  hindurch ,  während  gleichzeitig  auch  Flüssigkeit  aus- 
loch nicht  einfach  Blutplasma,  sondern  eine  eiweissärmere  Flüssig- 
(verigl.  §  25).  Sehr  oft  bleiben  diese  Blutungen  nur  klein  und 
umfangreich,  in  anderen  Fällen  hält  der  Process  längere  Zeit  an. 
die  Infiltration  des  Gewebes  mit  rothen  Blutkörperchen  erreicht 
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eine  grosse  Ausdehnung.  Blutungen  durch  Diapedese  sind  nicht  immer 
klein,  Blutungen  durch  Rhexis  nicht  immer  gross.  Zerreissung  einer 
Capillare  oder  einer  kleinen  Vene  wird  keine  grosse  Blutung  verur- 
sachen ;  auf  der  anderen  Seite  kann  eine  Blutung  durch  Diapedese  eine 
bedeutende  Mächtigkeit  erreichen.  Es  ist  danach  im  gegebenen  Fall 
durchaus  nicht  immer  leicht,  oft  unmöglich,  zu  entscheiden,  ob  eine 
Blutung  durch  Rhexis  oder  durch  Diapedese  entstanden  ist. 

Der  Vorgang  der  Diapedese  lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  unter 
dem  Mikroskop  beobachten.  Man  benatzt  dazu  das  Mesenterium  oder  die 
Schwimmhaut  des  Frosches  (Cohxheim).  Hat  man  vor  der  Untersuchung 
die  abfuhrenden  Venen  unterbunden,  so  sieht  man,  dass  die  Capillaren  und 
Venen  mit  Blut  vollgepfropft  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  be- 
ginnen die  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren  und  Venen  auszu- 
treten (vergl.  CoHNHEiM,  Allgemeine  Pathologie  I.  Th,  und  Virchoufs  Areh. 
41.  Bd.).  Hkkinq  {Silzungsber.  d.  Wiener  Akademie  1868,  Bd.  ST)  sieht 
den  Vorgang  als  einen  Filtrationsprocess  an.  In  Folge  Hemmung  des 
Abflusses  sucht  das  Blut  einen  seitlichen  Ausgang;  es  wird  durch  die 
Gefässwand  hindurchgepresst. 

Eingehende  Untersuchungen  über  Diapedese  der  rothen  Blutkörperchen, 
sowie  über  den  Austritt  anderer  in  die  Blutgef^se  eingeführter  körper- 
licher Bestandtheile  verdanken  wir  Arnold  ( Firehoufs  Arch.  38.,  62.  und 
64.  Bd.).  Abnols  glaubte  zuerst  an  der  Austrittsstelle  der  corpusculären 
Elemente  Lücken  in  dem  Endothelrohr  annehmen  zu  soUen,  die  er  als 
Stigmata  und  Stomata  bezeichnete ;  später  hat  er  die  vermeintlichen  Oeff- 
nuugen  als  stärkere  Anhäufung  von  Kittsubstanz  zwischen  den  Endothel- 
zellen  erkannt.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  lockert  sich  diese 
Kittsubstanz  und  lässt  rotbe  Blutkörperchen  durchtreten. 

§  27.  Die  rrsaoheii  dor  ContinnitStstrennnns:  der  GeAsswSnde 
sind  theils  traumatische  Verletzungen,  theils  Erkrankungen 
der  Gefäss wände.  Letztere  müssen  wir  bei  allen  sogen,  spontanen 
arteriellen  Blutungen  annehmen.  Sehr  zerreisslich  sind  auch  neugebildete 
Gefässe.  Erhöhung  des  Blutdruckes  begünstigt  zwar  die  Ruptur,  doch 
fQbrt  sie  nicht  zu  Berstung  einer  ganz  gesunden  Arteric  (vergl.  den 
Abschn.  über  Gefftsserkrankungen  im  spec.  Th.). 

Die  Diapedese  tritt  ein  bei  Erhöhung  des  Blutdruckes  in 
den  Capillaren  und  Venen,  sowie  bei  Erhöhung  der  Durchlässig- 
keit der  Gefässwand.  Wird  der  Abiluss  des  venösen  Blutes  in 
einem  Gcfössbe/irk  total  gehemmt,  so  stellt  sich  da  und  dort  eine 
Diapedese  rother  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren  und  Venen  ein, 
welche  als  eine  Folge  der  Erhöhung  dos  in  den  Gefässen  herrschenden 
Druckes  anzusehen  ist.  Durch  GofässwandvorÄnderungen  bewirkter  Aus- 
tritt von  Blut  stellt  sich  namentlich  nach  mochanischon,  chemischen  und 
thermischen  Lnsionen  der  (lefässwand  ein,  und  es  ist  anzunehmen,  dass 
fjewisso  Gifte  die  Gefässwände  in  besonders  starker  Weise  verändern. 
Im  Übrigen  kann  man  eine  abnorme  Durchlässigkeit  dor  Gefösswände 
auch  dann  beobachten,  wenn  die  Gofässe  längere  Zeit  nicht  von  Blut 
durchströmt  waren  und  in  Folge  dessen  in  ihrer  Ernährung  gelitten  haben. 

Zeigt  ein  Individuum  ein  zu  Blutungen  neigendes  Vorhalten,  so 
l)flegt  man  den  Zustand  als  oino  hnmorrlmsriKelie  Olatliese  zu  be- 
zeichnen unil  unterschoidot  eine  nngoborono  un«i  oino  orworbone. 

Die  angeborene  hämorrhngisoho  i>iathese  und  die  an- 
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geborene  Hämophilie,  welche,  wie  bereits  im  §  12  erwähnt  wurde, 
ni  den  vererbbaren  Leiden  gehört,  hat  ihren  Grund  wahrscheinlich  in 
einer  abnormen  Beschati'enheit  der  öefässwiinde,  welche  es  bedingt,  »las 
die  belretfenden  Individuen  grosse  Neigung  zu  Blutungen  haben,  und 
diss  schon  nach  kleinen  Verletzungen  andauernde,  schwer  zu  stillende 
ßJuluDgen  auftreten.  Es  ist  indessen  auch  möglich,  dass  auch  die 
CoDStitution  des  Blutes  eine  veränderte  ist. 

Eine   erworbene   hämorrhagische    Diathese   kommt   zu- 
nächst bei  jenen  Krankheiten  vor,  die  wir   als  Scorbut,  Morbus  macu- 
losus  Werlhofii,  Purpura  simplex,  Purpura  (Peliosis)  rheumatica,  Purpura 
haemorrhagica,  Ilämophitia  und  Melaena  neonatorum  bezeichnen,  sodann 
such   bei  manchen   Infeclionskrankheiten    und  Intoxicationen ,  z.  B.  bei 
Scptikämie,  Endocarditis,  Milzbrand,  Petechialtyphus,  Cholera,  Pocki-n, 
Pest,  acuter  gelber  Leberatrophie,  gelbem  Fieber,  Nephritis,  Phosphur- 
Tcrgiftung,  nach  Schlangenbiss  etc.,  endlieh  auch  bei  perniciöser  Anämie, 
Leokämie  und  Pseudoleukämie.    Die  Ursache  der  in  der  erstgenannten 
Gruppe  vereinigten  Krankheiten,  bei  denen  das  Auftreten  von  Blutungen 
in  der  Haut,  sodann  auch  in  den  Schleimhäuten  und  dem  Pari'nchym  an- 
derer Organe  und  Gewebe  ein  hervorragendes  Symptom  darstellt,  sucht 
nan  gewöhnlich  in  Störungen  der  Ernährung  und  der  Circulation,  doch 
machen   es   Beobachtungen  der   letzten  Jahre  wahrscheinlich ,  dass  sie 
wenigstens   zum    grossen  Theil   zu   den    lufectioaskrankheiten   gehören. 
[V.  Koch   ist   der  Ansicht ,    dass   der  Scorbut  eine  Infectionskrankheit 
f«ei,   und   dass  die  verschiedenen  Formen  der  Purpura,   das  Erythema 
oudosum  und  die  Blutungen,  die  bei  Neugeborenen  vorkommen,  Varianten 
er  Infection  darstulleu.    In  den  letzten  Jahren  hat  man  denn  auch  bei 
en  Zuständen,  d.  h.  bei  Purpura  haeniorrhagica  sowie  auch  bei  der 
Hämophilie  der  Neugeborenen  mehrfach  Bakterien  gefunden,  und  es  ist  in 
dieser  Beziehung  namentlich  auf  die  Untersuchungen  von  Kolb,  Babes, 
Tizzoxi  und  Giovannini  hinzuweisen,  welche  bei  solchen  Kranken  Bacillen 
gefanden  haben,  welche   auch   für  Thiere  pathogen   waren  und  bei  Im- 
pfoogen  eine   durch  Blutungen   charakterisirtc  Krankheit  hervorrriefcn. 
Es  schliessei)  sich  also  diese  Erkrankungen  wahrscheinlich  den  übrigen 
mit  Blutungen  verbundenen  Infectionen  aa,  und  es  ist  anzunehmen,  dass 
dabei  die   Blutungen  theils  durch  örtliche  Gefässveränderungen,  welche 
darrh   örtliche  Ansiedelungen   von  Bakterien  verursacht  werden ,  theils 
durch  schiUlliche  Einwirkung  toxischer,   von  den  Bakterien  producirter 
Producte  bewirkt  werden.    Sie  würden  danach  zum  Theil  den  toxischen 
Blutungen  zuzuzählen  sein. 

Ihe  bei  anämischen  Zuständen  eintretenden  Blutungen   sind   wohl 
FolgezustäJide  anämischer    Gefässwanddegenerationeo ,    zum  Theil 
ucb  von  Circulationsstörungen  anzusehen. 

Eine  Reihe  scheinbar  spontaner  Blutungen  hängt  endlich  mit  Er- 
regung der  Gefässnerven  zusammen,  welche  entweder  vom  Cen- 
trainervensystera  aus  oder  auf  reflectorischem  Wege  oder  durch  Läsion 
i  der  Nerrenleitungen  ausgelöst  werden.  Hierher  gehören  die  menstnielleu 
Blutungen,  manche  Formen  der  Nasen-,  Darm-  und  Hamblasenblutungen, 
ferner  auch  Blutungen  aus  der  Conjunctiva,  aus  der  Haut  (Stigmati- 
■fttion),  aus  den  Brustdrüsen,  aus  Hämorrhoiden,  Wunden  etc.  Es  sind 
,  temer  wohl  auch  ein  Theil  jener  Lungenblutungen  hierher  zu  rechnen, 
[•eiche  man  im  Anschluss  an  schwere  Hindäsionen  beobachtet,  doch 
sich  hier  ein  sicheres  Urtheil  im  Einzelfalle  oft  insofern  nicht 
cn,  als  Störungen  der  Athmung ,  sowie  Aspiration  reizender  Sub- 
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stanzen  in  das  Lungenparenchym  ebenfalls  zu  Hyperämie  und  Blutaus- 
tritt in  die  Lungen  führen  können. 

Literatur  über  angeborene  Hämophilie. 

Fiteher,  Zur  Kamtnitt  der  Hämophilie,  München  1889. 

Onndidiar,  Di*  Hämophilie  1877. 

HistU,  OefhiekU  u.  Stammbaum  der  Bluter  mm  Tetaui,  I.-D.  Botel  1885. 

ImmermMUi,  Hämophilie,  Handb.  v.  Ziemiten  XIll. 

Kooh,  Die  Bluterkran klieä,  Stuttgart  1889. 

LMten,  BUiterJamilie,  Dtteh.  Zuehr.  f.  Chir.   YU. 

Literatur  über  infectiöse  und  toxische  Blutungen. 

Babes,  Baeälen  der  hämorrhagiidun  hfection,  Centralil.  /.  BaH.  IX  1891. 

ClkilM,  Purpura  ä  pmeumocoqMe,   Arch    de  mid.  exphr.  III  1891. 

Dennig,   Ueber  teptitehe  Erkrankungen,  Leipxig  1891. 

Kooh,  Die  /tluterkrankheit  und  ihre    Varianten,  DUch.  Chr.  Lief.   12,  StMgmt  1889. 

Kolb,  Zur  Aetiologie    der   idiopathitehen  Blutfteckenkraiikhei ,    Ari.  a.  d.  k.  OetundheittaaUe, 

VII,  Berlin  1891. 
H«am>Bli,  fall  von  Metaena  neonatorum  mit  Bemerkungen  über    die   häwiorrhagitche  Diathete 

Neugeborentr,   Areh.  ./.   Kinderheilk.  XII  1890 
Tiiieal  u.  OiOTmnnini ,    Bakteriologitche  u.  exp.   Unter:  Ober    die  Entttehung  der  hämorrhag. 

lufeetion,  lltitr.  v.  Ziegler    VI  1889. 

Literatur  über  Blutungen  bei  cerebralen  und 
peripherischen  Innervationsstörungen. 

Chitroot,  Lefom  ntr  lee  maladiet  du  tytteme  nerveux,  Oeusr.  eompl,  I. 

Sblttia,  £x^    Unter»,  über  dae  Zuatandekommen  voa  ßlutextravateUen  in  der  Mageniddamhaut, 

Art*.  /.  exp.  FliU/ul.  II  1874. 
TUttm,  Veier  lMngenafftct»onen  nach  Kop/eerietMungtn,  BuUnberg'$    Vxerteljairuehr.  53.  Bd 

1890 
HAÜar,  Studien  Slur  die  m  den  Lungen  naek   VerletMungen  det  Gekirnt  af/lrelenden   Verände- 
rungen, Ottttrr,  med.  Jahrb.  1875. 
Jfeha,    Capillärt  Hlutauttritte  ktUrothtn  Blutet  m  dat  Lungengetcebe  bei  Himleiden,  CenIralU. 

.f.  d.  med.    »in.  1874 
Ran,  Conlrib.  A  l'itudt  de  la  eongrition  tt  dt  Fapoploxie  unilatirale  dam  tet  eat  de  ramolitt»- 

ment  <h  cerrmu,  Fiarit  1887. 
Ollivler,  />«  tapopltxie  pulmonairt  unileUirale  dan$  tet  rapportt  atee  rhewtorrhagie  eeribrale, 

.trrh    gin.  dr  ukJ.  1873 
Pitaati,   Kmorragir  da    rauta  nerrota,    Larori   ddt    titit.    anat.  paloL    di  Perugia,    Perugia 

IS90. 
V    BMkliB(IUktt««a,  Handb.    d.    allg.  Foihol.    det    Krritlauft    und   der  Ernährung,    Stuttgart 

l8i)3. 
Vulpiaa,  Lr\-«nt  tur  Fappartil  ratomotrur.  18T5 

§  28.  Winl  eine  .irtcric  durch  Thrombose  oder  durch  Embolie 
«Hlor  durch  Vuischnüruui;  wler  durch  i^jcnd  einen  anderen  Vorgang 
pl«kty.lich  vorschU»ss«»ii ,  so  tritt,  wie  früher  schon  (,§  19)  angegeben 
NvimU\  hinter  der  verschlossenen  Stelle,  nachdem  sich  das  Gefass  durch 
/usanuHon^iohung  mehr  inler  weniger  entleert  hat,  ein  Stillstand  der 
CiiYulation  ein,  wÄhrend  vor  der  Verlegung  bis  zur  .\bgangsstelle  des 
«Aohsten  Arterienastes  der  Hlutdruck  ansteigt.  IVsit^en  die  hinter  der 
Verstopfung  gologinien  Aoste  der  Arterie  eine  grössere  arterielle  Ver- 
bindung mit  einer  anderen  unverstopften  Arterie,  so  führt  die  letztere, 
indem  sie  sich  erweitert,  dem  verstt>pften  (.lefössWiirk  sehr  bald  wieder 
eine  hiiili\ngltcho  Menge  von  Hlut  zu ;  die  Circulation  stellt  sich  wie- 
der her. 

IWsitJ'.t  der  voi-stopfte  iu»fassbe/.irk  keine  Gef^verbindung ,  aus 
welcher  er  Blut  bo/iohen  kann,  so  bleibt  der  lunvebsjibschnilt  blutleer 
und  stirbt  ab  t^veiyl  §  ;>U;  es  bildet  sich  ein  «nimist>her  Inbrct. 
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Hat    der  embolisirte  Gefässbezirk  keine  arteriellen  Anastoiuosen, 

irt  das  verstopfte  Geföss,  wie  man  nach  Cuhsueim  sich  ausdrücict,  eine 

Endarterle,  ist  aber  andererseits  die  Mäglichlceit  einer  spärhchen  Blut- 

zufijhr  aus    benachbarten  Capillaren   oder  aus  den  Venen  gegeben ,   so 

bno  es  zur  Bildung  eines  hHiriori-hiiirfseheii  Infarctos  kommen.    Die 

Capillaren  des  durch  die  Embolie  aniimisch  gewordenen   Gefiissbezirkes 

flllIeD  sich  allmählich  wieder  mit  Blut,  welches  zum  Theil  aus  den  an- 

stossenden  Capillaren  benachbarter  Getässgebiete ,   zum  Theil  aus  den 

Vaen  stammt,   aus  denen   es  durch  rückläufige  Bewegung  einströmen 

kann.    Das  aus  dem  benachbarten  Capillargebiet  einfliessende  Blut  steht 

unter  sehr  geringem  Druck ;  es  reicht  derselbe  nicht  hin,  das  Blut  durch 

da*  verstopfte  Gefässgebiet  rasch  in  die  Venen  zu  treiben.     In  Folge 

dessen   staut   sich   ilas  Blut,    und   es   füllen  sich  die  Capillaren  immer 

stirker.     Selbstverständlich  wird  auch  durch  einen  allfalligen  Riickfluss 

ans  den  Venen   das  Blut  nur  in  den  CapUlarbezirk  hinein,  nicht  aber 

durch  denselben  hindurch  getrieben. 

In  Folge  der  Stauung,  welche  aus  Mangel  an  Kräften,  die  das 
Blut  durchtreil)en ,  entsteht,  kommt  es  schliesslich  zu  einer  Diapedese 
wie  bei  totaler  Behinderung  des  Abflusses  des  Venenblutes.  Unterstützt 
»ird  der  Blutaustritt  noch  durch  die  Desorganisation  der  Ge- 
fässwände,  welche  sich  in  Folge  der  aufgehobenen  oder  wenigstens 
fast  auf  Null  reducirtcn  Ernährung  einstellt,  ferner  auch  durch  Ge- 
rinnungen, welche  sich  im  Gebiete  der  abführenden  Gefässe  einstellen 
und  den  Abfluss  des  Blutes  unmöglich  machen.  Der  Endeffect  der 
Diapedese  ist  die  Durchsetzung  des  ganzen  Gewelies  mit  Blut,  die  Bil- 
dung eines  festen,  meist  kegelförmig  gestalteten  hämorrhagischen 
Herdes. 

Effibolische  hämorrhagische  Infarcte  finden  sich  namentlich  in  den 
Lungen,  bilden  sich  aber  nach  der  embolischen  Verstopfung  der  Arterien 
nur  dann ,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  bestehen ,  während  bei  nor- 
nialcr  Blutcirculation  in  den  Lungen ,  die  durch  Emboli  entstandene 
Circulations-störung  sich  rasch  auszugleichen  pflegt.  Anämische  Infarcte 
kommen  vornehmlich  in  der  Milz  und  den  Nieren  vor.  Innerhalb 
des  lofarctes  pflegt  das  Gewebe  ganz  oder  wenigstens  theilweise 
abgestorben  zu  sein,  und  es  sind  namentlich  die  specifischen  Bestand- 
theile  der  Organe,  die  bald  zu  Grunde  gehen.  Im  weiteren  Verlauf 
wird  das  todtc  Gewebe  rcsorbirt  und  der  LK'fect  meistens  durch  Binde- 
gewelie  substituirt,  doch  können  sich  auch  andere  Ausgänge  einstelleu 
(vergl.  §  31). 

VmcHOW,  welcher  zuerst  umfassende  Experinientaluntersnchungen  über 
Tliroabose  und  Embolie  anstellte,  lilsst  in  seinen  Arbeiten  die  Frage  über 
daa  Zustandekommen  des  embolischen  hämorrhagischeD  Infarctes  noch  offcu, 
fftieitt  indessen  die  Vermuthung  aus,  dass  wahrscheinlich  im  Gebiete  der 
wretopften  Arterie  die  GefUsshäate  Veränderungen  erleiden  und  permeabler 
■od  brüchiger  werden.  Kommt  dann  später  ein  CoUateralkreislauf  eu 
Stande,  so  bedingt  diese  Gefässwanderkrankung  secundäre  Hyperämie, 
Esmdation  aud  Extravasation.  Cohnheim,  der  die  Folgen  der  Embolie 
an  dw  FroechsuDge  direct  unter  dem  Mikroskope  beobachtete,  stellte  die 
rtckUnfigie  Bewegung  des  Blutes  in  den  Venen,  die  Wioderfilllnng  der 
Capilkren  und  den  Austritt  von  Blut  durch  Diapedese  fest.  Die  Ursache 
der  Diftpedese  sucht  er  im  Wesentlichen  in  der  durch  die  Ischämie  ge- 
>•■  Desorganisation  der  Oef^Lsswand.     Litten  hält  die  rückläufige  Be- 

Utok.  *m  tat«»    pirik.  Aul    T.  Au«.  7 
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wegung  des  Blutes  aus  den  Venen  für  unwesentlich  und  führt  die  Wieder- 
anfüUung  des  emboliairten  Bezirkes  auf  den  Eintritt  von  Blut  aus  den 
Capillaron  benachbarter  Qefassbezirke  zurück.  Auch  die  Desorganisation 
der  Getasswand  hält  er  zu  dem  Zustandekommen  eines  Infarctes  für  un- 
nöthig,  da  die  Stauung  ähnlich  wie  bei  Venenverschloss  genüge,  um  die 
Diapedese  zu  erklären.  Sie  wird  daher  gesteigert,  falls  in  solchen  Her- 
den das  Blut  in  der  abführenden  Vene  gerinnt. 

V.  Rgcklinghausen  sieht  die  Hauptbediugung  des  Zustandekommens 
eines  hämorrhagischen  Infarcts  in  einer  hyalinen  Thrombose  der  CapiUar- 
gefasse  des  embolisirten  Bezirkes.  Tritt  weiterhin  von  benachbarten  Ge- 
fässen  aus  Blut  in  das  noch  wegsame  Gebiet  der  Embolie,  so  stösst  das- 
selbe auf  Hindernisse,  staut  sich  und  tritt  successive  aus  den  Gefassen 
aus.  Nach  Exüibs  (Schweizer  Arch.  f.  Thierheilk.  28,  Bd.  1886)  bewirken 
bei  Thieren  eingeführte  Emboli  nur  dann  Infarctbildung ,  wenn  ferment- 
reiches Blut  nachinjicirt  wird,  oder  wenn  man  dem  Pfropfen  Gerinnung 
erregende  Substanzen  beimischt.  Diesen  Anschauungen  gegenüber  ist  zu 
bemerken,  dass  bei  frischen  hämorrhagischen  Infarcten  hyaline  Thromben 
nicht  immer  vorhanden  sind,  somit  nicht  die  einzige  und  ständige  Ursache 
der  Blutung  sein  können.  Es  dürfte  sich  daher  vielmehr  um  secondäre 
Gerinnungen  handeln,  welche  grosseutheils  erst  in  dem  bereits  vorhandenen 
Infarct  oder  in  dessen  Umgebung  entsteheü ,  gelegentlich  indessen  wohl 
auch    durch  Behinderung    der  Circulation  den  Austritt  von  Blut  fordern. 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Infarct. 

Cohn,  Klinik  der  em&olischen  (-re/ättkratJtheiUn,  Jitrlin  1860. 

Cotmhslm,  UtUertudmnyen  über  die  tmboUtcluit  Proceue,  JJerlin  ISli  ;    f'orlet.  über  allgevuinc 

Patholofp'e,  Berlin   1888. 
Fkbei,   I>ie  EmboUe  der   Art.  meienterica  np.,  D.    Areh.  f.  klin.   Med.   187S. 
Fiioher,    Ueber  die   Embolte  der   Art  c«ntralit  retinae,  Leipzig   1890. 
T^pnfmafin,    Ueber    den    Verechlues    der   Art.   metentenca    sup.    durch    Embolie^     Viroh.    .Arch, 

116.    lid.   1889. 
KrBbl,   Deber  da»    Vorkommen  hyaliner  Thromben  m  hämorrhagiichen  In/areUn,    Beilr.  z.  p. 

An.  V.  Ziegler  II  1888  p.  478. 
Litten,   Ueber    die  folgen   dei     Vertdduetf    der   A.  metent.    tuperior,      Virch.   Areh.  63.  Bd. 

1875;    UfUertuchungen  über  dtn  hämorrhagischen  Ipjarct.  Berlin   1879. 
Högling,  Zur  KentUnisa  des  hämorrhag.   In/arcte»,  lieitr.  v.  ZtegUr  I  Jena   1886. 
Oberm&ller,   Hyaline    Thrombutbüdung  und  hämorrhag.  Lungeninfarcle,  I.-Ü.  StraMtburg   1866. 
V.  Beoklinghunisil,  Uandb.  d    aUg.  fiathol.  d,  Kreitlaujt  und  der  Ernährung.  Stuttgart  1883. 
Sohäffer,    Ueber  das  kog.   Hyalm  m  lAingeninfarcten,  Fortechr    d.   Med.    VI  1886. 
Tirohow,  Uandb.  der  tpec.  Faihol.  I  1864  und  Oet.  Abhandi.,  tWnkfurt  1856. 


VI.    Ble  Lyiuphorrhui^tc. 

§  29.  Eine  Lympliorrhaglc  entsteht,  wenn  ein  Lymphgefäss  an 
einer  Stelle  seine  Coiitinuität  verliert  und  die  Lymphe  sich  in  die  Um- 
gebung ergiesst.  Da  in  den  Lynipbgefiissen  der  Druck  sehr  gering  ist, 
d.  h.  nicht  grösser  als  in  den  uniliegetideu  Geweben,  so  kann  ein  Lymph- 
erguss  aus  einem  Lyniphgeiass  nur  erfolgen,  wenn  das  eröSnetc  Lymph- 
gelBAS  au  der  äusseren  Oberflache  liegt,  «der  wenn  au  Stelle  der  Trennung 
ein  präformirter  Hohlraum  vorhanden  ist,  in  welchen  die  Lymphe  hin- 
eintUessen  kann ,  oder  wenn  durch  dieselbe  Ursache ,  welche  die  Zer- 
reissung  des  Gefitsses  bewirkte,  zugleich  auch  llaum  im  Gewebe  ge- 
schatlen  wurde.  So  kann  man  z.  B.  iu  Wunden  neben  Blut  auch  Lymiihe 
austreten  sehen,  doch  wird  der  Austluss  schon  dureh  das  Auftreten  ge- 
ringer Widerstünde  sistirt.  Erhalt  sich  nach  Zerreissung  eines  Lymph- 
gefässes  die  üeßhung,  so  dass  die  Lymphe  dauernd  austiiesst  und  sich 
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Dtcli  aussen  (z.  B.  in  Geschwüren)  oder  in  eine  Körperhöhle  ergiesst, 
80  entstehen  Ljinphfist<'ln ,  durch  welche  heträchtliche  Mengen  von 
Lymphe  verloren  gehen  können.  Am  wichtigsten  und  auch  am  ehesten 
gefahrbringend  ist  die  Zerreissung  des  Ductus  thoracicus, 
die  zuweilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine  Folge  von 
Stioung  der  Lymphe  durch  Verschluss  seines  Lumens  an  irgend  einer 
Stelle  (nach  Entzündung,  bei  Geschwulstentwickelung)  beobachtet  wird. 
Die  Lymphe  ergiesst  sich  in  die  Brust-  oder  Bauchhöhle,  es  bildet  sich 
dnchylöser  Hydrothorax  oder  ein  chylöser  Ascites. 

Es  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor,  dass  der  aus  der  Blase 
iosuncDde  Urin  einer  milchweissen  oder  gelblichen  oder  durch  beige- 
ffliscbtes  Blut  röthlich  gefärbten  Emulsion  ähnUcb  sieht  und  auch  neben 
Eiweiss  eine  grosse  Menge  von  Fett  in  Form  feinster  Tröpfchen  enthält. 
Die  Erscheinung  wird  danach  auch  als  Chylurie  bezeichnet.  Sie  kommt 
in  gewissen  tropischen  Gegenden  (Brasilien ,  Indien ,  Antillen,  Zanzibar, 
Egypten)  endemisch  vor  und  wird  hier  durch  einen  Parasiten,  die  Filaria 
Buikrofti,  verursacht,  welche  die  Lymphgefäsae  des  Unterleibs  bewohnt 
und  hier  ihre  Embryonen  (Filaria  sanguinis)  producirt ,  welche  während 
der  Bettruhe  des  Kranken  in  grosser  Zahl  in  das  Blut  übertreten  und 
»ach  in  dem  chylösen  Urin  enthalten  sind.  Der  Zusammenhang  zwischen 
der  Chylurie  und  der  Invasion  der  LymphgefUsse  durch  die  Filaria  ist  noch 
nicht  hinlänglich  durch  anatomische  Untersuchungen  sichergestellt,  doch 
ist  es  wahrscheinlich ,  dass  (Scheübe  ,  Grimm)  in  Folge  der  bestehenden 
Lvmpbstauung  Chylus  aus  berstenden  Lymphgefässen  der  Harnblase  dem 
Urin  sich  beimischt,  dass  also  die  chylusartige  Flüssigkeit  nicht  aus  dem 
Blut«  und  den  Nieren  stammt,  und  es  steht  damit  in  Uebereinstimmong, 
du8  die  Lymphgefasse  des  Unterleibs  bei  Sectionen  erhebliche  Erweiterungen 
lagen  (Havelbubo),  während  die  Nieren  nur  wenig  verändert  sind,  femer 
Midi,  dass  nach  einer  Beobachtung  von  Havelbüru  der  aus  einem  Ureter 
(tammende  Urin  keine  Chylusbeimischung  zeigte,  obgleich  Chylurie  bestand. 

Literatur  über  Chylurie. 

SMtM,  Dit  Chylurie,  Jena   1887. 

Biiaa.   l'der  emm  Fall  ton  Chylurie,    Vireh.   Arch.    111.  Bd.  1888. 

tcknl»,   ütirr   die  fdoriakrankheit.  Samml.  Km.    Tortr.  A'.  232,  1888,  tmd  üeber  panuitart 

Himorhylurie,  Btitr.  t.  palk.  AtiaL  u    «.  Ut'n.   Med.,    Futiehr.    /.  E.  L.    Wagner,  Leip- 

tif  1887. 
Illtor,  Chylurie,   Eulenburg'i  BealencyhJop.   IV. 


VIERTER  ABSCHNTTT. 

Regressive  Ernährungsstörungen  und 
Gewebsinfiltrationen. 

I.    Der  allgemeine  Tod. 

§  30.  Jedes  lebende  Wesen  findet  früher  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Erfolgt  derselbe  in  hohem  Alter,  ohne  dass  ihm  anfiällige 
krankhafte  Erscheinungen  vorangehen,  so  kann  man  dies  als  ein  nor- 
males Ende  ansehen,  dessen  Eintritt  wenigstens  zu  einem  Theil  darauf 
zurückzuführen  ist,  dass  lebenswichtige  Oi^ne  aus  inneren  Ursachen 
ihre  Functionen  einstellen,  doch  ist  es  in  den  meisten  Fällen  nicht 
auszuschliessen,  dass  auch  noch  äussere  Einwirkungen  an  dem  Stillstand 
der  Functionen  der  betreffenden  Organe  ihren  Antheil  haben. 

Erfolgt  der  Tod  vorzeitig,  d.  h.  in  einem  Alter,  in  welchem  die 
Species  Homo  nicht  zu  sterben  pflegt,  und  gehen  dem  Tode  krankhafte 
Erscheinungen  voraus,  so  ist  der  Tod  als  eine  pathologische  Erscheinung 
anzusehen,  deren  Eintritt  meist  nachweislich  von  äusseren  Einwirkungen 
abhängt,  zum  Theil  indessen  ebenfalls  auf  innere  ererbte  Ursachen 
zurückzuführen  ist.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  physiologischem  und 
pathologischem  Tode  zu  ziehen,  ist  nicht  möglich. 

Die  Ursachen  des  frühzeitigen  pathologischen  Todes  sind  in  jenen 
Einwirkungen  gelegen,  welche  im  zweiten  Abschnitt  als  Krankheits- 
ursachen aufgeführt  sind. 

Als  todt  ist  ein  Individuum  zu  bezeichnen,  dessen  sämmtliche 
Functionen  für  immer  erloschen  sind.  Per  Tod  tritt  unabwendbar  ein 
in  dem  Augenblicke,  in  welchem  eine  oder  mehrere  der  zum  Leben 
unbeilingt  uuthweudigon  Functionen  aufgehört  haben,  doch  brauchen  in 
dieser  Zeit  noch  nicht  alle  Functionen  erloschen  zu  sein.  Es  pflegen 
vielmehr,  nachdem  das  Loben  unwiederbringlich  verloren  ist,  noch  zahl- 
reiche t>rgane  funotionsfi»hig  zu  sein,  und  erst  im  Verlaufe  einer  gewissen 
Zeit  sterben  alle  Organe  ab.  Das  LcIhm»  des  t>rganismus  geht  danach 
durch  fortschreitendes  Krlöschen  der  Functionen  der  einzelnen  Organe 
allmählich  in  den  Zustand  des  Twles  Ober. 

Aufliebung  der  Functionen  des  Uer/ens,  der  Lungen  und  des  Ner- 
vensy Sternes  aieUt  den  Ti>d  des  gan/en  Orgsuiisiuus  in  küreester  Zeit 
nach  sich.  Aufhebung  der  Functionen  des  l>armkauals,  der  Leber  und 
der  Nier^'u  richtet  den  Orgtmisuius  univttl>ar  nach  Verlauf  einer  Zeit, 
die  sich  nach  Tagtni  beinisst.  n\  Uruude.     Zerstv^ruug  der  Keimdrüsen 
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bringt  Gesundheit  und  Leben  des  betreffenden  Individuums  in  keine 
Gefahr,  und  ebenso  kann  der  Mensch  auch  eines  oder  mehrere  seiner 
Sinnesorgane  entbehren. 

Der  Eintritt  des  Todes  wird  gewöhnlich  nach  der  letzten  erkenn- 
bwen  In-  und  E.xspiration  und  nach  dem  Stillstand  des  Herzens  be- 
ItiiuiuL  Mit  der  Aufhebung  der  Athmung  ist  es  ausgeschlossen,  dass 
irgend  ein  Organ  über  eine  gewisse  nur  kurz  bemessene  Zeit  sich 
HB  Leben  erhält.  Der  Stillstand  des  Heinzens  schliesst  desgleichen  die 
Möglichkeit  der  weiteren  Ernährung  der  Gewebe  aus,  wobei  namentlich 
du  Centralnervensystem  sehr  bald  seine  Functionen  einstellt. 

Ist  der  Tod  eingetreten,  so  kann  der  Körper  des  Verstorbenen  ein 
Terschiedenes  Aussehen  bieten.  Für  die  Beschaffenheit  der  sichtbaren 
Theile  ist  die  Blutvertheilung  beim  Eintritt  des  Todes  von  wesentlichem 
Belang.  Blutreiehthum  der  Haut  gibt  ihm  ein  blaurothes,  Anämie  ein 
blasses  Aussehen.  Voraufgegangene  Krankheiten  können  die  sichtbaren 
Körpertheile  in  der  verschiedensten  Weise  verändert  haben. 

Eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  stellt  sich  stets  eine  Reihe  von 
Veränderungen  in  den  Geweben  des  Körpers  ein,  welche  zum  Theil  als 
sichere  Zeichen  des  einsetretenen  Todes  angesehen  werden  können. 
Zunächst  kühltsichdieTemperaturdesKörpers  bald  rascher, 
btld  langsamer  ab,  so  dass  derselbe  schliesslich  die  Temperatur  der 
Umgebung  erreicht,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Temperatur  zuweilen 
nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  sinkt,  sondern  vorerst  noch  etwas 
Meigt  Der  Verlauf  der  Abkühlung  der  Leiche  hängt  im  Uebrigen 
theUs  Ton  der  Beschaffenheit  der  Leiche  selbst,  theils  von  der  Be- 
schaffenheit der  Umgebung  ab  und  kann  etwa  1 — 24  Stunden  dauern. 
Die  eingetretene  Erkaltung  wird  als  Leichenkälte,  Algor 
nortis,  bezeichnet. 

Mit  dem  Eintritt  des  Todes  wird  die  Haut  grossentheils  blass, 
doch  stellen  sich  nach  6 — 12  Stunden,  zuweilen  auch  schon  früher,  an 
den  abhängigen  Körpertheilen  die  Leichen  flecken,  Livores 
mortis,  ein,  blaurothe  Flecken  der  Haut,  welche  durch  locale  Blut- 
insammlung  in  den  Venen  und  Capillaren  bedingt  sind,  die  sich  nament- 
lich da  einstellen,  wo  das  Blut  nach  tiefer  gelegenen  Theilen  abfliessen 
biu.  Sie  fehlen  danach  an  Stellen ,  au  denen  die  Leiche  auf  der 
ÜBterUge  aufliegt.  Zahl  und  Grösse  der  Todtenflecken  hängen  von  dem 
BÜBtreichthum  der  Haut  zur  Zeit  des  Todes  ab.  Während  des  Lebens 
(Tanotiscb  gewesene  Hautpartieen  können  nach  dem  Tode  dieses  Aus- 
sehen behalten,  so  namentlich  am  Kopfe,  sowie  an  Fingern  und  Zehen. 
Die  Farbe  der  Leichenflecken  ist  meist  blauroth  mit  verschiedener  In- 
teOBität  der  Färbung;  bei  Kohlenoxydvergiftuug  sind  sie  hellroth. 

Wo  die  Leiche  aufliegt,  stellt  sich  eine  Abplattung  des  Muskel- 
leiacbes  ein. 

Bald  früher,  bald  später  stellt  sich  die  Todtenstarre  oder 
Leichenstarre  der  Muskeln,  der  Rigor  mortis,  ein,  Starr- 
vai  Kürzerwerden  der  Muskeln,  welches  gewöhnlich  als  eine  Gerinnung 
der  oontractilen  Substanz  (Bruecke,  KThne),  neuerdings  indessen 
(Heshakx)  als  eine  letzte  wahre  Contraction  der  Muskeln,  die  mit  Ge- 
verbuiiden  ist,  angesehen  wird.  Sie  stellt  sich  meist  4 — 12 
nach  dem  Tode  ein,  kann  indessen  auch  unmittelbar  nach  dem 
Tode  oder  auch  erst  nach  12 — 24  Stunden  auftreten.  Sie  pflegt  an 
den  Kiefer-,  Hals-  und  Nackenmuskeln  zu  beginnen  und  sich  von  da 
laf  den    Rumpf  und  die   Extremitäten    zu  verbreiten.     Nach  24 — 4& 
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Stunden  schwindet  sie  gewöhnlich  wieder,  kann  indessen  unter  Um- 
ständen mehrere  Tage  anhalten. 

Die  Muskelstarre  betrifft  auch  die  glatten  Muskeln,  und  die  damit 
verbundene  Verkürzung  der  Muskelfasern  ist  die  Ursache  der  sog. 
Gänsehaut  der  Leichen. 

Mit  der  Lösung  der  Todtenstarre  hat  sich  auch  schon  die  Fäul- 
niss  der  Leiche  eingestellt,  welche  sich  weiterhin  theils  durch 
Fäulnissgeruch  (Leichengeruch),  theils  durch  Verfärbungen  der  Haut 
und  der  Schleimhäute  und  durch  Gonsistenzänderungen  zu  erkennen 
gibt  Für  den  Eintritt  der  Fäulniss  sind  theils  die  Beschaffenheit  der 
Leiche,  d.  h.  der  Ernährungszustand  und  die  dem  Tode  voraufge- 
gangenen Krankheiten,  theils  die  Beschaffenheit  der  Umgebung,  nament- 
lich die  Temperatur,  maassgebend.  Nicht  selten  stellen  sich  Fäulnisspro- 
cesse  in  einzelnen  abgestorbenen  Körpertheilen  schon  vor  dem  Tode 
ein.  Sind  Fäulniss  erregende  Bakterien  im  Körper  vorhanden,  so  kann 
sich  Fäulniss  der  Leiche  sofort  an  den  Eintritt  des  Todes  anschliesseu. 

Die  Fäulniss  pflegt  schon  bald  eine  grünliche  Verfärbung  der  Haut 
zu  bedingen,  welche  gewöhnlich  an  den  Bauchdecken  beginnt  Mit  dem 
Fortschreiten  der  Fäulniss  nimmt  der  widrige  .Geruch  und  die  Ver- 
ftrbung  zu ;  im  Darm  und  weiterhin  auch  im  Blut  und  in  den  Geweben 
bilden  sich  Gase,  während  die  Gewebe  zugleich  selbst  weich  und  zerreiss- 
lich  werden. 

Kurz  nach  dem  Tode  wird  die  Cornea  glanzlos  und  trübe, 
der  Augapfel  verliert  nach  einiger  Zeit  durch  Wasserverdunstung 
und  Fäulniss  an  Prallheit,  in  der  Sclera  zeigen  sich  mit  der 
Fäulniss  dunkle  Flecken,  welche, allmählich  zunehmend, untereinander 
confluiren.  Sind  die  Augenlider  nicht  geschlossen,  so  stellen  sich  an 
den  unbedeckten  Theilen  des  Bulbus  Eintrocknungs- 
erscheinungen ein.  Hat  die  äussere  Haut  irgendwo  die  Epidermis 
verloren,  so  vertrocknet  auch  das  blossgelegte  Gewebe. 

Sind  alle  Lebensäusserangen  auf  ein  Minimum  reducirt,  so  kann 
ein  Zustand  entstehen,  der  mit  dem  Tode  verwechselt  werden  kann  und 
als  Schelatcd  bezeichnet  wird.  Leichenflecken,  Leichenstarre  und  Fäulniss- 
erscheinungen sind  sichere  Zeichen  des  Todes ,  da  indessen  diese  Ver- 
änderungen erst  eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  auftreten,  so  liegt 
zwischen  letzterem  und  ersteren  eine  Zeit ,  in  der  es  unter  umständen 
zweifelhaft  sein  kann,  ob  der  Tod  eingetreten  ist  oder  nicht.  Will  man 
sich  dessen  vergewissern,  so  muss  man  durch  geeignete  Untersuchung 
feststellen,  ob  das  Herz  noch  schlügt,  die  Athmung  noch  vor  sich  geht, 
die  üirculation  noch  erhalten  ist  und  die  Nerven  und  Muskeln  noch  er- 
regbar sind. 

Zustände,  die  als  Scheintod  bezeichnet  werden,  kommen  unter  ver- 
schiedonen  Vorhältnissen  vor,  so  z.  B.  bei  Oholerakrankeu,  bei  Katalepsie, 
Hysterie,  nach  grosser  körperlicher  Anstrengung,  nach  schweren  Er- 
schütterungen des  Contralnervensyatems ,  nach  starken  Blutungen,  Be- 
hinderung der  Athmung  durch  Erhängen  oder  Würgen  oder  in  flüssigen 
Medien,  bei  Vergiftungen,  nach  Blitzschlag,  nach  starken  Abkühlungen 
etc.  Die  Dauer  dieses  Zustand»<s  ist  häutig  nur  kurz,  kann  indessen 
Stunden  oder  sogar  Tage  betragen. 
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IT.    Die  Xekroso. 

§  31.  Als  Xfkrose  bezeichnet  man  einen  örtlichen  Tod,  einen 
Tod  einzelner  Zellen  und  Zellengruppen. 

Der  Eintritt  des  localen  Todes,  die  Nekrose  einer  Zellgruppe  oder 
eines  ganzen  Organs  ist  nur  unter  besonderen  Verhältnissen  sofort  mit 
erkennbaren  Veränderungen  der  Structur  verbunden.  Die  geringen 
histologischen  Veränderungen,  welche  die  Zellen  bei  ihrem  Absterben 
erleiden,  gestatten  uns  daher  nicht  immer,  den  Moment  des  Aufhörens 
lies  Lebens  zu  bestimmen ,  und  auch  das  makroskopische  Aussehen 
sichtbarer  Körpertheile  verräth  uns  nicht,  wann  ein  Theil  derselben 
nekrotisch  wird. 

Auch  die  Aufhebung  der  erkennbaren  Functionen  des  betreffenden 
Theils  lässt  uns  im  Zweifel ,  ob  sie ,  wie  es  bei  der  Nekrose  der  Fall 
ist,  auf  immer  erloschen  oder  nur  temporär  unterdrückt  sind. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur  dann 
ragäDglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen  der  Theile 
Terbnndcn  sind,  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nachgefolgt  sind. 
Ersleres  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränkten  Anzahl  von 
Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in  allen  Fällen  nach  einer 
kurieren  oder  längeren  Frist,  und  man  pflegt  danach  auch  nach  der 
Beschaffenheit  dieser  consecutiven  Gewebsveränderungen  verschiedene 
Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden. 

Histologisch  ist  der  eingetretene  Zelltod  sehr  häufig  an  dem  Zer- 


Fig.  16.  Nekros«  des  Epi- 
llitls  der  Hkrnksn  Jüchen  bei 
leUni  Krmris.  a  Xonnkles  gewundenes 
KtiUtliea.  b  Anfsteifcender  Sehleiren- 
•Ank«!.  e  Oewnndenes  KanSlchen  mit 
HknÜMbem  Epithel.  d  Gewundenes 
XaIi«h«B,  dessen  Epithel  znm  Theil 
tttutorben  ist.  <  Cnveriadertes  StromK 
■kBlatgeflUsen.  In  MfLLKB'scherFItiuig- 
Mt  gehirtetes,  mit  GentijkOBTiotett  ge- 
IMws,  to  Kaokdkbklsain  eingelegtes  Prl- 
»«m.    VtTgT.  800. 


•  • 


fall  und  dem  Schwund  des  Kernes  zu  erkennen,  wobei  das  Chromatin 
<1«  Kerns,  also  die  mit  kemfarbenden  Farben  färbbare  Substanz, 
h&afig  Klumpen  und  Kömer  bildet ,  die  zuweilen  auch  aus  dem 
Kern  in  das  Zellprotoplasma  eintreten,  alsdann  sich  auflösen  und 
▼«schwinden.  In  anderen  Fällen  verliert  der  Kern  zunächst  seine 
Flrbbarkeit  mit  kernfärbenden  Farben  und  löst  sich  alsdann  auf 
nnd  verschwindet  (Fig.  16  c),  so  dass  selbst  an  gut  gehärteten  und  ge- 
filibten  Prftparaten  keine  Spur  mehr  von  demselben  zu  erkennen  ist.  So 
grim  z.  B.  in  den  durch  Embolie  (vergl.  §  28)  der  Arterien  ischämisch 
gewordenen  Bezirken  der  Milz  oder  der  Niere  die  Kerne  der  Milzzellen  und 
der  Nierenepithelien  nach  Eintritt  ihres  Todes  sehr  bald  verloren ; 
gleichzeitig   gewinnen  die  betreffenden  Gewebspartieen   ein    auffallend 
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blasses,  trübes,  gelbweisses,  lehmfarbenes  Aussehen,  so  dass  man  die  ein- 
getretene Nekrose  schon  mit  blossem  Auge  erkennen  kann. 

Die  Schädlichkeiten,  weiche  den  örtlichen  Tod  zur  Folge  haben, 
kann  man  in  drei  Gruppen  eintheilen.  Die  erste  umfasst  diejenigen, 
welche  das  Gewebe  direct  durch  iiiechaiilsche  und  chemische  Ein- 
wirkung zerstören.  So  kann  z.  B.  eine  äussere  Gewalt  einen  Finger 
zerquetschen,  Schwefelsäure  ein  Stück  Haut  zerstören,  können  PUze 
Drttsengewebe ,  in  dem  sie  sich  entwickeln,  zu  Grunde  richten.  Eine 
zweite  Gruppe  von  St'hädllchkeit<>n  ist  thennischer  Art.  Erhöhung 
der  Temperatur  eines  Gewebes  auf  54  -  68  *  C  für  einige  Zeit  führt 
dessen  Tod  herbei.  Höhere  Temperaturen  wirken  rascher.  Nach  unten 
liegt  die  Grenze  der  Erhaltung  des  Lebens  bei  16 — 18  '  C.  Eine  dritte, 
als  anSinlsolic  Nekrose  und  als  localc  Asph^'xie  bezeichnete  Form 
der  Nekrose  ist  durch  Auf  hcbunt;  der  Nahrnngs-  und  Sauerstolfzn- 
fulir  bedingt. 

Von  zahlreichen  Autoren  werden  neben  diesen  als  eine  besondere 
Gruppe  noch  neuropathlsche  Nekrosen  unterschieden,  d.  h.  solche, 
welche  sich  nach  Läsionen  des  centralen  oder  des  peripheren  Nerven- 
systems einstellen.  Von  den  Einen  wird  angenommen,  dass  dabei  die 
Läsion  trophischer  Nerven  die  wesentliche  Ursache  der  Nekrose  sei, 
während  die  Anderen  dieselbe  auf  Störungen  der  Circulation ,  auf  an- 
haltenden Druck  und  mechanische  Verletzungen  der  bei  diesem  Zustande 
oft  anästhetischen  und  gelähmten  Körpertheile  zurückführen.  Nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  am  Menschen,  sowie  nach  den  darüber 
angestellten  experimentellen  Untersuchungen  spielen  die  genannten 
äusseren  Schädlichkeiten,  sowie  die  Störungen  der  Circulation  (Gefäss- 
krampf)  bei  Entstehung  dieser  Nekrosen  jedenfalls  eine  bedeutsame 
Bolle  und  sind  wohl  nie  ganz  auszuschliesscn. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Circulation  innerhalb  eines  Theiles 
schwer  schädigen  und  zu  einer  Aufhebung  der  Blutströmung  führen, 
wie  Thrombose,  Embolie,  Verschluss  der  Gefässe  durch  andauernde 
abnorme  Contraction,  durch  Erkrankung  der  Wände  oder  durch  Unter- 
bindung, Druck  auf  die  Gewebe,  Entzündung,  Hämorrhagieen  etc.,  können 
auch  Gewebsnekrose  zur  Folge  haben.  Aber  nicht  nur  vollständige 
Aufhebung  der  Circulation,  auch  temporäre  Aufhebung  derselben,  £e 
eine  gewisse  Zeit  überdauert,  führt  den  Tod  des  betroffenen  Gewebes 
herbei.  Ob  dabei  eine  Hämorrhagie  sich  ausbildet,  wie  es  in  §  28  er- 
wähnt wurde,  ist  gleichgültig  und  hat  nur  Einfluss  auf  das  Aussehen 
des  betreffenden  Gewebes.  Der  hämorrhagische  Infarctist  daher 
gleichbedeutend  mit  einer  anämischen  Nekrose,  verbunden 
mit  einer  Hämorrhagie. 

Erfolgt  durch  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  der  Gewebstod  rasch, 
so  bezeichnet  man  ihn  als  diroct«  Nelo'ose,  erfolgt  er  langsam  und 
gehen  ihm  verschiedene  Gewebsdegenerationen  vorauf,  als  indirecte 
Nekrose  oder  als  Nckroblose. 

Mechanische,  chemische  und  thermische  Noxen,  sowie  Anämie  können 
ihre  schädlichen  Einflüsse  gleichzeitig  oder  nach  einander  geltend  machen. 
Bei  Schädigung  des  Gewebes  durch  erstere  tritt  sehr  häufig  auch  eine 
Veränderung  des  Blutes  ein,  welche  zu  Stase  und  zu  Gerinnung  des- 
selben in  Capillaren  sowohl  als  in  Venen  und  Arterien  und  damit  zu 
Aufhebung  der  Circulation  führt. 

Ob  eine  gegebene  Schädlichkeit  Nekrose  des  Gewebes  erzeugt, 
hängt  dabei  nicht  nur  von  ihrer  Beschaffenheit  und  Stärke  ab,  sondern 
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vesentlich  auch  von  dem  momentanen  Zustande  des  Gewebes.  Ist  ein 
Gewebe  durch  längere  Zeit  andaufrude  ninngelhafte  Circulation ,  oder 
in  Folge  von  allgemeinem  Marasmus,  von  flydnimie,  von  Veränderung 
der  Blutmischung  etc.  in  seiner  Ernätirting  bereits  herabgesetzt,  so 
stirbt  dasselbe  weit  leichter  ab,  als  wenn  es  zuvor  normal  war.  So 
treten  z.  B.  bei  Greisen  oder  bei  Individuen,  die  an  unconipeusirten 
Herzfehlern  leiden ,  sehr  leicht  schon  nach  geringfügigen  Traumen  Ne- 
krosen au  den  Extremitäten  ein.  Auch  Störungen  der  Gefässinnervation 
können,  sofern  sie  Circulatiousstörungen  bewirken,  eine  Disposition  zu 
Gewebsnekrose  schatfen.  Bei  heruntergekommenen  Typhuskranken  ge- 
nagt oft  ein  verhältuissmässig  leichter  Druck,  z.  B.  über  dem  Trochanter, 
dem  Ellbogen ,  dem  Kreuzbein ,  der  Ferse  etc. ,  um  ein  brandiges  .ab- 
sterben der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  herbeizuführen.  Solche 
Nekrosen  werden  als  senile  und  iiiaraiittsche  Nekrosen  oder  als 
aunntis(*he  (xan^rSn  und  als  Ih'cubitns  oder  l>4'i-ubitalnekrosc 
beidchuet. 

Für  den  Verlauf  der  Nekrose,  d.  h.  für  die  an  die  Nekrose  sich 
anschhessenden  Gewebsveränderungen,  ist  sowohl  die  Beschattenheit  des 
Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art  des  Absterbens,  sowie 
die  Ursache  der  'Nekrose  von  Bedeutung.  Von  grossem  Einfluss  ist 
ferner  der  Gehalt  der  Gewebe  an  Blut  und  Gewebsflüssigkeit,  femer  der 
Zutritt  von  Luft  und  von  Fäulnissfermenten. 

Nicht  bedeutungslos  sind  auch  Veränderungen  der  Gewebe,  die  der 
Nekrose  vorangegangen  sind,  wie  z.  B.  Verfettung,  Entzündung,  Hä- 
niorrhagieen  etc.  Ist  daher  auch  der  Vorgang  der  Nekrose  selbst  ein 
einfacher,  d.  h.  ein  histologisch  nur  wenig  oder  gar  nicht  sich  mar- 
kiretider,  so  sind  die  darau  sich  anschliessenden  Veräuderungen  doch 
recht  vielgestaltig.  Die  verschiedenen  Hauptfornien  <ler  Nekrose  werden 
in  den  nächsten  Paragraphen  besprochen  werden. 

Die  Foltre  der  Nekrose  eines  Gewebsabschuittes  ist  immer  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  der  Umgebung. 
Sie  wird  am  intensivsten,  wenn  in  den  nekrotischen  Geweben  Zersetzungs- 
processe  sich  entwickeln.  Durch  die  Ausbildung  einer  Entzündungszone 
»ird  der  nekrotische  Herd  von  der  Umgebung  abgegrenzt,  seciuestrirt 
und  isolirt  Man  bezeichnet  daher  die  E  n  t  z  ü  n  d  u  n  g  als  eine  d  e  m  a  r- 
kirende  und  das  losgelöste  todte  Gewebsstück  als  Sequester.  Ge- 
uoeres  Qber  diese  Entzündungsvorgänge  ist  im  sechsten  Abschnitt  zu 

Unter  den  .inseäni^en  der  Nekrose  kann  man,  falls  man  beson- 
dere Complicationen ,  wie  z.  B.  die  Entwickelung  specifisch  reizender 
Stoffe,  unberücksichtigt  lässt,  vier  Hauptfurmen  unterscheideu.  Bei 
der  ersten  wird  das  todte  Gewebe  durch  Resorption  oder  Losstossen 
TOB  der  Oberfläche  entfernt  und  wieder  durch  normales  Gewebe  ersetzt 
(tegeneration ,  vergl.  §  61).  Bei  der  zweiten  wird  das  todte  Gewebe 
(beofalls  entfernt,  aber  statt  eines  normalen  Gewebes  bildet  sich  nur 
Biadegewebe,  sogenanntes  Narbengewebe,  das  den  Defect  ganz  oder 
aar  theilweise  deckt  (§  67).  Im  dritten  Falle  wird  das  nekrotische 
Gewebe   nur  theilweise  resorbirt,  ein  Theil  bleibt  als  eine  sequestrirte 

tische  Masse,  die  nicht  selten  später  verkalkt,  hegen  und  wird 
Bindegewebe  eingekai)selt.     Der  vierte  Ausgang  ist  der  in  Cy- 

Idung.     Dabei   wird   das   todte  Gewebe  resorbirt,   an  seine  Stelle 

nur  zum  Theil,  und  zwar  nur  an  der  Peripherie,  Bindegewebe. 

Im  Cebrigen   wird  der  durch  die  Resorption  frei  werdende  Raum  mit 
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FlQssigkeit  gefüllt,  es  bildet  sich  eine  Cyste.    Dieser  Au^ang  kommt 
am  häufigsten  im  Gehirn  vor  (vergl.  das  Gap.  Ober  Gebimerffeichuog). 

Die  Zeit,  die  nöthig  ist,  um  durch  ünterbrechnng  der  Circnlation  die 
Gewebe  zu  tödten,  wechselt  bei  den  verschiedenen  Geweben.  Ganglienzellen, 
Nierenepithelien  und  Darmepithelien  sterben  schon  nach  zwei  Standen  ab 
(vergL  CoHNTiKiM,  Allgemeine  Pathologie,  Leipzig  1882),  Haut,  Knochen 
tind  Bindegewebe  leben  noch  nach  12  Stunden.  Im  Allgemeinen  kann 
man  sagen,  dass  alle  Gewebe,  welche  specifische  Functionen  ausüben, 
weit  rascher  absterben  als  solche,  die,  wie  z.  B.  das  Bindegewebe,  nur 
sich  selbst  zu  erhalten  haben. 

Die  Ursache  der  oben  erwähnten  Veränderungen  und  des  Schwundes 
der  Kerne,  welche  man  in  nekrotischen  Herden  so  häufig  beobachtet,  ist 
in  der  Durchtränkung  des  nekrotischen  Gewebes  mit  G«webslymphe  zu 
suchen.  Sie  fehlt  danach  bei  Geweben,  die  nach  dem  Eintritt  der  Nekrose 
dem  Säftestrom  im  Körper  nicht  mehr  ausgesetzt  sind.  Es  ist  indessen 
zu  beachten,  dass  rascher  Kemzerfall  und  Kemschwund  auch  bei  Fäulniss 
von  G«weben  vorkommt  Nach  Fr.  Kraus  verlieren  auch  aseptisch  auf- 
bewahrte, also  vor  Bakterienein  Wirkung  geschützte  G«webe,  die  in  feuchten 
Kammern  bei  Körpertemperatur  gehalten  werden,  ihre  Kdme,  am  raschesten 
und  vollkommensten  die  G^ewebe  der  Leber  (Goij>iiakk),  weniger  voll- 
kommen und  auch  langsamer  die  Gewebe  der  Milz  und  der  Nieren,  so 
dass  bei  letzteren  auch  nach  8 — 14  Tagen  nicht  alle  Kerne  verschwanden 
sind.  Der  Kemschwund  erfolgt  dabei  nur  (GoLDMAifx),  wenn  die  Gewebe 
verhältnissmässig  reichliche  Mengen  von  Flüssigkeit  enthalten,  kann  da- 
nach durch  Eintrocknen  der  Gewebe  vermieden  werden. 
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§  32.  Enthält  abgestorl)enes  oder  ira  Absterben  begriflfenes  Gewebe 
gerinnungsfähige  Substanzen  sowie  das  zur  Bewirkung  der  Gerinnung 
nöüiige  Ferment,  und  sind  nicht  Verhältnisse  gegeben,  welche  einen 
gerinnungshemmenden  Einfluss  ausüben,  so  stellen  sich  in  den  betreffen- 
da  Massen  Gerinnungsvorgänge  ein,  und  man  hat  daraus  Veranlassung 
genommen  (Cohnhkim,  Weidert),  die  Nekrose  alsCoaKulatioiisiiekrose 
«bezeichnen.  Diese  Gerinnung  kann  zunächst  in  Flüssigkeiten  auftreten, 
in  denen  absterbende  iund  sich  auflösende  Zellen  das  Ferment  und 
fibrinoplastische  Substanz  liefern ,  und  es  gehört  danach  die  in  §  20 
beschriebene  Blutgerinnung  bei  der  Bildung  der  Thromben  in  das 
Gebiet  der  Coagulationsnekrose.  Im  Uebrigen  treten  Gerinnungen 
vornehmlich  in   entzündlichen    Ausschwitzungen   aus   den  Blutgefässen, 


fij.  17.  Kr  a  pöse  Mem- 
trii  aas  der  Trachea. 
•  DirebselinUt  darch  die 
Htabnuu  b  Oberste  Lage 
im  ScUeimhant,  mit  Eiter- 
Wipnliea  (<f)  darchsetzt. 
<  ftkrin-PtdcD  nnd  Körner. 
i,  Blcrkirperchen.  Vergrös- 
tnac  IM. 


[h  Exsudaten  auf    und    bilden   hier  oft  Flocken   und  Membranen, 

I  welche  die  Oberfläche  der  entzündeten   Membranen,  der  senisen  Häute 

^«r  der  Schleimhäute  (Fig.  17)  bedecken  oder  auch  in  Form  körniger 

'ud  fiuliger  Massen  in  der  Flüssigkeit  ödematöser  Gewebe   sich  aus- 

aebeiden. 

In  den  Exsudatmembranen  besteht  das  Fibrin  theils  aus  Körnern, 
teils  aus  feinen  Fäden ,  theils  aus  dicken ,  untereinander  verbundenen 
BaDcto  (c),  zuweilen  auch  aus  homogenen  Schollen. 

Eine  zweite  Fonn  der  Oagulation  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass 
»bgestorbene  zellige  Ge websmassen,  die  innerhalb  der  Kör- 
pttparencbyme  liegen,  von  fibrinogenh altiger  Gewebslymphe 
durchströmt   werden,   wobei  die  Zellen  theils  in   kömige  (Fig. 
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16  c)  Massen ,  theils  auch  wieder  in  hyaline  Schollen  (Fig.  18  h  und 
Fig.  19  6)  umgewandelt  werden  und  zugleich  ihren  Kern  verlieren. 
Solche  Gerinnungsnekrosen   kommen  besonders  in  den  bereits  in  §  31 

erwähnten  ischämischen  Infarcten 
der  Niere  und  Milz  vor,  deren  Zellen 
fibrinoplastische  Substanz  enthalten  und 
nach  ihrem  Tode  zunächst  eine  meist 
k<)mige,  kernlose  Masse  bilden ,  während 
c  zwischen  den  Zellen,  z.  B.  im  Lumen  der 
Hamkanälchen  fädige  und  hyaline  Ge- 
rinnungen sich  bilden.  Sie  kommen 
femer  auch  bei  manchen  toxischen  und 
traumatischen  Nekrosen  von  drüsigen  Or- 
ganen, sodann  auch  bei  Muskelnekrosen, 
wie  sie    durch  thermische,  traumatische 

Pli;-  18.  Wachtartig«  D«  generation 
der  Muskeln  bei  Typhus  abdominalis,  a  Nor- 
male Muskelfaser,  b  Degenerlrte,  in  Schollen  serfal- 
lene  Muskelfaser,  e  Innerhalb  des  Sarkolemms  ge- 
legene Zellen,  d  Bindegewebe  mit  Zellen  infiltrirt 
Vergr.  850. 

und  chemische  Einwirkung  verursacht  werden,  vor,  und  es  bildet  alsdann 
die  contractilc  Substanz  eine  glänzende,  homogene ,  jeglicher  Quer- 
streifung entbehrende  Masse,  welche  weiterhin  in  glänzende,  hyaline 
Schollen  (Fig.  18  6)  zerfällt.  Muskeln,  welche  zahlreiche  solcher  abge- 
storbeneu Fasern  enthalten,  sehen  blass-grauruth ,  fischfleischähnuch 
aus,  hal)en  ihren  Glanz  verloren  und  erscheinen  trübe  und  trocken. 
ZENKKit  hat  diese  Nekrose  als  wachsartige  Degeneration  bezeichnet. 

Endlich  sind  sie  auch 
eine  häufige  Erscheinung  in 
entzündlichen  zellreichen 
Ausschwitzungen,  bei  denen 
sowohl  die  aus  dem  Blute 
stammenden  Zellen ,  als 
auch  die  Gewebszellen  zu 
kernlosen  scholligen,  baldho- 

Fig.  19.  Durchschnitt  dnrch 
eine  Uvula  bei  Diphtheritis 
faucium    nach    Verlast    des 

Epithels,  a  Hikrokokken. 
b  Schollig  degenerirtes ,  infiltrirtea 
Schleimhautgewebe.  e  Kleinzellige 
Infiltration,  d  Fibrinöses  Exsudat. 
e  Blutgefässe.  /  LymphgeKsse  mit 
__  _  Zellen*    und    Faserstoff.     BismATck- 

^ -= "*"— — ^>^; --^^ -'— ™ — '  braonpriparat.     Vergr.  100. 


niogtMicii,  bald  gt^körnton  Bildungen  erstarren,  so  dass  oft  das  ganze 
Gowt>bt>  konilos  wird  (Fig.  19  b)  und  eine  schollige  oder  kömige  Masse  dar- 
stellt (Niihortvs  ist  im  sochsten  Abschnitt  enthalten).  Die  abgestorbenen 
Massen  ptlogtMi  ein  grauwoisses  oder  gelbweisses,  nicht  selten  durch 
vori»iuU«rtt>s  Blut  soliinutzigbraunos.  bei  Eintritt  fauliger  Zersetzungen 
auch  grnugritnos  »>di'r  schioforgrauos  Aussehen  zu  bieten. 
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Neben  den  Zellen  können  auch  die  bindegewebigen  Grumlsub- 
len.Gefasswiinde,  hyaline  Membranen  etc.  durch  Aufnahme  von  Flüs- 
_  eit  aufquelleü  und  ilann  zu  einer  hunnogeuen  Masse  gerinnen.  Es 
können  sich  ferner  auch  gleichzeitig  in  den  SpaUräunien  des  Gewebes 
körnige,  fädige  und  hyaline  Gerinn  ungsniassen  bitden. 

§  33.  Als  YerkSsnng  pflegt  man  in  der  Pathologie  eine  Gewebs- 
lerioderung  zu  bezeichnen,  die  in  ihrem  äusseren  Erscheinen  entweder 
dem  festen  Käse  oder  dem  weichen  llahmkäse  gleicht.  Die  Bezeichnung 
ist  lediglich  nach  iiusserea  Merkmalen  gewühlt ,  und  der  zu  Grunde 
Begeude  Process  ist  nicht  immer  der  nämliche. 

Bei  der  erstgenannten  Verkäsung,  bei  der  das  Gewebe  fest,  trocken, 
übe,  gelblich-weiss ,  kaum  etwas  durchscheinend  ist,  handelt  es  sich 
um  eine  besondere  Form  der  Coagnlationsnokrose,  welche  am  häu- 
figsten in  zellreichen  Geweben,  z.  B.  in  tuLerculösen  Wucheruugsherden, 
in  zellreicheu  Geschwülsten,  in  entzündlich  inhltrirtcm  Lungengewebe 
auftritt-  Der  Gewebstod  erfolgt  dabei  meist  nicht  rapid,  sondern  all- 
mihlich,  so  dass  der  Process  mehr  den  Charakter  einer  fortschreitenden 
Degeneration,  oder  einer  Nekrobiose  trägt. 

Ein  völlig  verkästes  Gewebe  ist  immer  kernlos,  bald 
lomogen  glänzend,  bald  feingekörnt.  Die  Umwandlung  eines 
Gewebes  in  diese  Käsemassen  vollzieht  sich  entweder  in  der  Weise, 
dass  dasselbe  direct  mehr  und  mehr  ein  homogenes  Ansehen  gewinnt 
und  seine  Kerne  verUert,  oder  aber  so ,  dass  zuerst  homogene  Schollen 
(Fig.  20  aj)  sich  bilden,  die  später  verschmelzen,  oder  endlich  so,  dass 
inerst  unter  Auflösung  der  vorhandenen  Zellen  Körner  und  körnige 
Fiden  erscheinen  (Fibrin),  die  zu  einer  dichten  homogenen  Masse  sich 
ZDsammenschliessen.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich  an  dem 
Mlligen  Exsudat  verkäsender  Lungenentzündungen ,  erstcres  besonders 
«n  Geweben,  die  in  Folge  chronischer  Entzümlungen  und  Tuberkel- 
laldungen  der  Sitz  einer  zellig-fibröseii  Hyperplasie  (Fig.  20)  sind. 
rr?prOnglich  homogene  Massen  können  nach  einiger  Zeit  durch  weitere 
Imwandlungen  mehr  kömig  (Fig.  20  a)  werden. 

y)(.  M  6  •  WC  be  ■  u>  «  i  o  em  t  h  ei  I - 
[*tii«  rarkisten  l  üb  erc  ul  ösen  Herd 
'  all  Bacillen,  a  Rörni|;e,  >,  schollige 
•a.  b  Zellifr-fibrötes  Gewebe,  e  Theil- 
B«krotische  Rieteniellc  mit  Bmcillen 
i  IWillwiiehwtnn«  ia  zelllgem  Gewebe,  e  ßk- 
^hnebwirme  in  oekrolikehcra  Gewebe  /  In 
Iriha  MDgsschlosseiie  BiiciUenliaufen.  Mit 
fkelMia  und  Anillnblao  bebandeltes,  in  Ka- 
•ingMCblcMSeues  Prtparat.  Ver- 
«00. 


der  weicheren  Form  der  Verkäsung,  bei  welcher  das 
gefärbt  ist,  besteht  die  Hauptmasse  aus  einem  fettig- 
^ttininösen,  körnigen  oder  bröckeligen  Detritus.  Zellen 
iQi<l  Zellgebilde  sind  nicht  mehr  zu  erkennen.  Durch  die  Bildung  von 
Fettlröpfchun  erhält  die  Masse  ihr  opak-weisses  Aussehen. 

Feste  und  weiche  Verkäsung  sind  nicht  streng  von   einander  zu 
Dcn.     Einmal    kommen    nicht    selten    beide  Veränderungen  neben 
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einander  vor.  Sodann  kann  auch  die  feste  Form  durch  chemisch-physi- 
kalische Uoiwandlungsprocesse  in  die  weiche  Form  übergehen.  Das 
endliche  Schicksal  von  Käseherden  ist  entweder  die  breiige  Erweichung 
und  Verflüssigung  und  die  Resorinion  oder  die  Verkalkung.  Sind  sie 
durch  neugebildetes  Bindegewebe  gegen  die  Umgebung  abgeschlossen, 
so  können  sie  sich  übrigens  lange  Zeit  erhalten,  ohne  wesentliche  Aende- 
rungen  zu  erleiden. 

§  34.  Die  Nekrose  mit  Ausgange  In  Verflüssigung  der  Gewebe 
oder  die  Colliquatloiisnekrose  steht  der  Coagulatiousnekrose  insofern 
nahe,  als  es  sich  bei  beiden  zunächst  um  eine  Durchtr&nkung 
abgestorbener  T heile  mit  Flüssigkeit  handelt.  Allein  wäh- 
rend bei  letzterer  das  durchtränkte  Gewebe  erstarrt,  wird  es  bei  er- 
sterer  aufgelöst.  Sehr  bäuäg  geht  die  Colliijuation  der  Coagulation 
voraus  oder  folgt  ihr  nach.  Bei  Gerinnung  von  Flüssigkeiten  geht 
z.  B.  der  Bildung  des  Gerinnsels  sehr  oft  eine  Auflösung  von  Zellen 
voran,  andererseits  verfallt  das  Gerinnsel  später   wieder  der  Auflösung. 

Wird  durch  Einwirkung  von  höherer  Teniperatur  auf  die  äussere 
Haut  das  oberflächliche  Epithel  abgetödtet,  und  tritt  danach  eine  Aus- 
schwitzung  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  des  Papillarkörpers  auf, 


Fig.  ül.  ODrcbachnitt  darch  die  Epidermis  und  den  P*pi  llarkdrp  er  einer 
Katzenpfote  Iturce  Zeit  nach  VerbrennnnK  durch  äOuiges  SiegeUtck.  a  Homtchicbt 
dar  Epidermis.  &  Kele  Malpigbii.  e  Normale  iUutpapille.  d  Aufgequollene  EpithelzeUen, 
Kerne  i.  Th.  noch  sichtbar,  i.  Tb.  tu  Grunde  gegangen,  c  lolerpapill&r  gelegene  Epitbel- 
lellan,  in  der  Tiefe  erballeu,  in  den  höheren  Lagen  gequollen  und  in  die  Llnge  gezogen. 
/  Aus  Kpilhelien  und  Exsudat  entstandenes  Pibrinnet»,  Epithelien  total  verfiSssigt.  g  Ge- 
quollene kerulnse,  h  total  xu  Grunde  gegangene  abgehobene  interpapillire  Zelllager,  k  Sub- 
epithelial golagvnes  geronnenes  Exsudat.  •  Niedergedrückter,  im  S'erstreirheti  begriffener, 
xelllg  inüllrirtor  Paplllarkörper.     Karminprtparat.     Vergr.   150. 

SO  erleidet  das  Epithel  über  den  Spitzen  der  Papillen  zunächst  eine 
oiiorino  Aufquellung  ^Fig.  Sl  d).  Weiterhin  verflüssigt  sich  der  Inhalt 
der  /ollen  und  schliesslich  auch  deren  Membran,  so  dass  die  Zellen 
ganz  der  Auflösung  verfallen. 

Bei   anämischer  Nekrose  des  Gehirns  zerfallen  die  einzelnen  Him- 
bcstandtheile    in   immer  kleiner  werdende  Bruchstücke,  welche  theils 
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resorbirt,  theils  inuerhalb  der  vorhandenen  Gewebslymphe  aufgelöst 
werden,  su  dass  schliesslich  an  Steile  der  Hirnsubstanz  klare  Flüssig- 
iieit  sich  vorfindet.  Dass  hierbei  keine  Gerinnung  eintritt,  liegt  wahr- 
idieinJich  darin,  dass  die  üirnniasse  wenig  gerinnungsfähige  Substanzen 
ath&lt,  und  dass  andererseits  auch  die  Lymphe  wenig  fibrinogene  und 
fibrinoplustische  Substanz  besitzt.  Aehnliches  beobachtet  mau  auch  in 
loderen  Geweben,  z.  B.  im  Herzgewebe  bei  der  Herzerweichung,  bei 
»elcher  die  Muskelsubstanz  des  Herzens  zerfallt  und  zerbröckelt  und 
schliesslich  in  der  vorhandenen  Gewebslymphe  aufgelöst  wird.  Ein 
Cnierschied  ist  nur  darin  gegeben,  dass  hier  zuweilen  der  Verflüssigung 
dne  Gerinnung  der  Muskeln  vorangeht 

Bei  Entzündungen,  welche  zu  Gewebsvereiterung  führen,  kommt 
stets  auch  eine  Gewebsauf lösung  in  mehr  oder  minder  grossem  Umfange 
vor;  und  es  verfallen  derselben  nicht  nur  protoplasmareiche  Zellen, 
sondern  auch  Bindegewebsfasern,  elastische  Fasern,  Nerven  etc. 

Bei  Entzündungen,  welche  zur  Bildung  geronnener  Exsudate,  sowie 
lu  Gerinnungsnekrosen  im  Gewebe  führen ,  werden  die  geronnenen 
Massen  später  meistens  wieder  verflüssigt,  und  ebenso  ist  es  eine  ge- 
iBlmliche  Erscheinung 
werden. 


dass  Thromben   wieder  zerfallen  und  aufgelöst 


§  35.  Nekrose  mit  Ausgang  In  Muiuiflcatlon ,  sog.  trockener 
BTind,  kommt  hauptsächlich  an  Theiieu  vor ,  die  der  Luft  ausge- 
sem  sind. 

Typische  Beispiele  des  trockenen  Brandes  sind  die  senile  Ne- 
krose der  Extremitäten,   namentlich    der  Zehen  (Fig.   22)   und  der 


tig.  IZ.     Trockener    Braad    der    Zehen,    entstanden    nach    Vereogernng   und 
VanUaH  dar  xugebörigeu  Arterien  durch  Arteriosklerose. 


Ffttse,  and  der  Brand  der  Zehen  oder  der  Füsse  nach  Erfrieren 
dondbeu.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  eine  Nekrose  durch 
■Ugelhafte  Blutcirculatiou  (vergl.  §  23,  Fig.  14),  theils  in  Folge  allge- 
■ODer  Schwache  der  Blutströmung,  theils  in  Folge  localer  Veränderungen 
a  den  Gefässen ;  in  letzterem  dagegen  um  eine  Nekrose  durch  starke 
IhkUüuog  der  Gewebe. 

Da  sowohl  bei  dem  Frostbrande  als   bei  dem  senilen  Brande  zur 

des  TfMles  das  Gewebe  blutreich  zu  sein  pflegt,  da  weiterhin  eine 

Bon    des    Blutfarbstoftes   eintritt,   so    erhalten    die    abgestorbenen 

'Tkäüt  sehr  bald  ein  schwarzrothes  Aussehen   (schwarzer  Brand). 
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Zugleich  tritt  Vertrocknung  durch  Verdunstung  ein.  Befördert  wird  die- 
selbe sehr  bedeutend,  wenn  die  Epidermis,  wie  dies  bei  hochgradiger 
Stauung  und  nach  Erfrierung  leicht  geschieht,  abgehoben  wird.  Der 
vertrocknende  Theil  wird  erst  lederartig,  dann  Tollkommen  hart  und 
spröde,  schwarz.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erscheinen  die 
Gewebe  geschrumpft,  die  /eilen  sind  meist  untergegangen. 

Ist  zur  Zeit  des  Absterbens  eine  Extremität  bluüeer,  und  dringt 
auch  späterhin  kein  Blut  in  dieselbe  ein,  so  bleibt  sie  auch  nach  dem 
Tode  blass,  und  man  pflegt  alsdann  die  Nekrose  als  einen  weissen 
Brand  zu  bezeichnen. 

Physiologisch  kommt  der  trockene  Brand  an  der  Nabelschnur  des 
Neugeborenen  vor.    Gegen  das  gesunde  Gewebe  grenzt  sich  der  Brand- 
herd durch  eine  demarkirende  Entzündungszone  ab.    Der  trockene  Brand 
«kann  aus  dem  feuchten  durch  Vertrocknung  entstehen. 

§  36.  Feuoliten  Brand  oder  OangrSii  oder  Sphacelus  nennt 
man  eine  Nekrose,  die  sich  durch  Zersetzung  und  Fäulniss  der 
abgestorbenen  Gewebe  auszeichnet.  Gelangen  in  ein  abgestor- 
benes, an  Blut  oder  Gewebsflüssigkeit  reiches  Gewebe  Fäulnissorganis- 
men entweder  direct  aus  der  Luft  (z.  B.  bei  Nekrose  der  Haut  oder  der 
Lunge)  oder  auf  dem  Blutwege  (z.  B.  in  einen  nekrotischen  Hoden  oder 
in  einen  abgestorbenen  Fuss),  so  beginnen  die  Gewebe  sehr  bald  sich 
zu  zersetzen.  Otfenliegende  blutreiche  Theile,  wie  z.  B.  der  Fuss,  färben 
sich  schwarzblau  durch  Ditfusion  des  Blutfarbstofl's.  Oft  hebt  sich  die 
Epidermis  in  Blasen  ab.  Beschränkt  sich  der  Brand  auf  die  äussere 
Haut,  so  ist  die  Stelle  warm,  namentlich  wenn  die  Umgebung  entzündet 
ist,  und  man  spricht  danach  von  einem  liolsson  Brande  ;  sind  auch  die 
tiefer  gelegenen  Theile  ergrifien,  so  dass  die  Circulation  vollkommen  auf- 
gehoben wird,  so  wird  die  Extremität  kühl,  und  man  bezeichnet  den 
Process  als  kalten  Brand  oder  Sphaeelns. 

Sehr  bald  fängt  das  faulende  Gewebe  an,  einen  üblen  Geruch  zu 
verbreiten,  dann  beginnt  es  zu  zerfallen.  Schon  bei  geringer  mecha- 
nischer Einwirkung  entstehen  Defecte ;  das  Gewebe  ist  missfarbig,  blutig 
imbibirt,  leicht  zerreisslich ,  zuweilen  zunderartig.  Entsprechend  der 
schon  ohne  optische  Hülfsmittel  erkennbaren  Destruction  gehen  tiefgrei- 
fende chemische  Umsetzungen  der  Gewebe  vor  sich,  deren  Endresultat 
der  Untergang  derselben  ist.  Nicht  selten  bilden  sich  dabei  Gase,  es 
entwickelt  sich  ein  hrandiees  Emphysem.  Ob  der  Zerfall  rasch  oder 
langsam  vor  sich  geht,  hängt  wesentlich  von  dem  Grade  der  Zersetzung 
und  der  Beschafl'enheit  der  Gewebe  ab.  Knochen  erhält  sich  innerhalb 
eines  gangränösen  Herdes  sehr  lange  in  seiner  Form,  während  Weich- 
theile  bald  zerfallen. 

Das  Mikroskop  constatirt  dabei  zunächst  die  Anwesenheit  von 
Bakterien  (vgl.  den  Abschnitt  über  die  Spaltpilze).  Blutkörperchen 
findet  man  schon  frühzeitig  nicht  mehr,  da  sie  aufgelöst  oder  zer- 
bröckelt und  zerfallen  und  in  körnige  Pignientmassen  umgewandelt  sind. 
Die  übrigen  Zellen  werden  trül)e,  verlieren  ihre  Kerne,  zerfallen  und 
lösen  sich  auf.  Die  Muskelfasern  verlieren  ihre  l^uerstreifung  und  er- 
leiden eine  Zerklüftung  in  kleine  homogene  Bruchstücke.  Die  Mark- 
scheide der  Nervenfasern  gerinnt  in  'rrojtfen.  Die  Fettzellon  zerfallen, 
und  ihr  Fett  mischt  sich  in  Form  kleiner  'rr(>j)foii  der  brandigen  Masse  bei. 
Die  Hinilegewebstasern  quellen  auf,  werden  trübe,  verlien>n  ihre  scharfe 
Ihngrenzung   unil  lösen   sich   auf.    Sehnen   und  Knorpel  leisten  lange 
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Wideretand,  zerfallen  aber  schliesslich  ebenfalls.  Im  Allgonieinen  kann 
niao  sagen,  dass  es  sich  bei  der  Gangrän  um  eine  allmähliche  Autlüsung 
der  festen  Theile  handelt,  wobei  sich  eine  schmutzig-graue,  oder  grau- 
schwarze,  oder  graugelbiiche,  trübe,  flüssige,  mit  Gewebsfetzen  ver- 
mischte Masse  bildet.  Es  verschwinden  also  successive  die  einzelnen 
normalen  Gewebsbestandtheile ;  dagegen  treten  geformte  krystiillinische 
Producte  der  chemischen  Umsetzungen  auf,  so  z.  B.  Nadeln  von  Fett, 
sog.  Margarinnadeln ,  ferner  Nadeln  von  Tyrosin ,  Kugeln  von  Leucin, 
«ügdeckelähuliche  Formen  von  'iripelphosphat,  schwarze  und  braune 
Pigmentkömer  und  HÄniatoidiiikrystülle. 

Auf  abgestorbenen  Geweben,  welche  der  Luft  zugänglich  sind,  eut- 
Tickeln  sich  zuweilen  auch  SchiuimeJpilze. 

Snnkende  Fäuliiiss  und  so  auch  Gangrän  entsteht  nur  durch  die  Ein- 
Tirkung  von  Mikroorganismen.  Ferner  ist  dazu  ein  gewisser  Gehalt  an 
Wuser  nothwendig.  Vertrocknet  das  Gewebe,  so  hört  die  Entwickelung 
der  I^olnisserreger  auf  oder  wird  wenigstens  erheblich  verlangsamt,  dem- 
eiiti{ir«chend  such  die  Zersetzung.  Die  chemischen  Endproducte  der 
|ni{;riuiösen  Zersetzung  der  Gewebe  sind  Kohlenwasserstoffe,  Schwefel- 
lamoninm,  Schwefelwasserstoff,  Baldriansäure,  Buttersäure  etc.  und 
tcUienslich  Kohlensäure,  Ammoniak  und  Wasser. 


N 


m.  Hypuplusie.  Apl»>«ie  und  Atrophie. 

Werden  ganze  Körpertheiie  oder  Orgausysteme  oder  einzelne 


§37. 
<Jrg«ne   oder   Organ  theile 


durch   Behinderung    des   Wacbsthums  aus 


fit  tJ.  Hy|>opla»ie  und  Mikroftyia  der  liiikeu  Oros^liirnhemi- 
•yktr«  h«i  einem  TKubstummen.  a  Rcchto  Hemitplifre.  b  Linke  Heiiiisphkre.  c  Occi- 
iWliypea  mit  Mikrocyrie  d  HiiullKe  lllase  im  Oebiele  de.i  ScheiteUiippaa«.  Aoiicbt 
*■•  «bea  aach  Wegnehme  des  Kleioliirns.     '/,  der  tut.  Ur. 


l»Ui.  Au>.    7.  Ka». 
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äusserer  oder  innerer  Ursache  mangelhaft  gebildet  und  sind  sie  in  Folge 
dessen  abnorm  klein  und  kümmerlich,  so  bezeichnet  man  den  Zustand 
als  eine  Hypoplasie  (Fig.  2i,  Fig.  24  und  Fig.  25),  fehlen  einzelne 
Theile  ganz,  so  spricht  man  von  einer  Aplasie  oder  einer  Agenesle 
(Fig.  2ti).  Beide  Zustände  kommen  am  häuhgsten  angeboren  vor  (vergl. 
die  Missbildungeu),  können  indessen  auch  nach  der  Geburt  durch  Zurück- 
bleiben des  Wachsthums  der  verkümmerten  Theile  sich  weiter  ausbilden, 
oder  auch  erst  nach  der  Geburt  sich  entwickeln. 


Fig.  SA.  Hjrpoplksl«  das  Schambein»,  des  Sitibeins  nnd  des  Dkrm- 
beios  der  linken  Seile,  «ufi^treten  in  Vo\g»  von  Colitis,  welche  bereits  in  der  Jugei  d 
den  Gebrauch  des  linken  Beines  verhindert  hatte.  L'm  etwas  mehr  als  die  HSUte  ver- 
kleinert. 


So  kann  z.  B.  bei  einem  normal  entwickelten  Kinde,  in  Folge 
äusserer  F.iutlü$se,  wie  mangelhafter  Nahrung,  Erkrankungen  verschiedener 
Art,  Aulliebuiig  des  liebrauchs  wier  der  Innervation,  oder  in  Folge  un- 
bokaiuiter  Ursachen,  in  diesem  oder  jenom  System  wler  Organ  ein 
küuuuerlioheü  W'aehsthuiu,  eine  HyiM>i»lasie  sii"h  einstellen.  Die  Folge 
davon  ist  eine  abnorme  Kleinheit  des  Uosa mm t Organismus 
oder  einzelner  Theile,  hautig  »meh  verbunden  mit  uiaugelhaftor 
innerer  (Organisation  und  damit  /.Hsainuieiihangender  unvollkommener 
Function.  Sehr  evident  kommt  diese  Hypoplasie  zur  tJoltung  bei  mangel- 
haftem Wachsthum  der  Kikk'Uou  (Kig.  iU  sowie  bei  mansjelhafter  Ent- 
wiekelung  tles  Uer/ens  umt  der  git>ssen  tJelassstaniuie,  des  Oesehlechts- 
apparates  ^Fig.  -;>)  uml  des  reitiralnerveu-systeHia  (Kig.  i*;»). 


Hypoplasie. 
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Bleibt  das  enilochündrale  Längenwachstbum  der  Knochen  erheblich 
hinter  dem  normalen  Wachsthum  zurück,  so  bleibt  auch  das  betrett'ende  In- 
dividuum abnorm  klein,  und  es  entsteht  ein  Zwergwuchs,  einepatholo- 


TiC.  IS      Hypoplasie    de«    Uterus    bei    gut    entwickeltem  Ovarium. 
tadaitlJKhto   IB-jAhrigen  MKdchen. 


Von  einem 


yS(    16      Mgtotiie    der  linken  LunKe.     Horizontaler  Durchschnitt  durch  den 
Mkeil  de>  Oberlappeu».     Nat.  Or. 


Bache  Erscheinung,  welche  bald  aus  inneren  ererbten  Ursachen,  bald  als 
felgezusland  äusserer  Einwirkungen  iuiftritl  und  hiM  bei  sonst  nomnal 
friNloten  und  normal  functionircuden  Individuen  vorkommt,  bald  auch 
«jeder  mit  anderen  VN  achstbumstöruiigen,  z.  B.  mit  mangelhafter  Ent- 
lang des  Centralnervensystenis  oder  auch  des  Gescblechtsapparates 
!25)  sich  verbindet.  Bei  mangelhafter  Entwickelung  von  Organen 
Organtheilen  bleibt  das  lietrefiende  Gewebe  zunächst  in  seiner 
hinter  dem  Normalen  zurück  (Fig.  23 — 25)  und  kann  im 
normal  gebaut  sein  (Fig  24  und  2;")).  In  andern  Fällen  ist 
abnomicu  Kleinheit  zugleich  auch  ein  Mangel  der  inneren 
kUon  verbunden,  wobei  oft  namentlich  die  für  das  betreffende 
wichtigen,  die  besonderen  Fuuctiouen  ausübenden  Bestandtheile 
so    dass    also    die    Hypoplasie    zugleich    mit    einer    Agencsiu 
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einzelner  Theile  verbunden  ist.  So  kann  z.  B.  bei  Hypoplasie  des 
Eierstocks  die  Eientwickelung  theilweise  fehlen,  bei  Hypoplasie  des  Ge- 
hirns findet  zugleich  eine  mangelhafte  Entwickelung  von  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern  statt,  und  es  können  einzelne  Theile  des  Gehirns  nur 
aus  häutigen  Massen  (Fig.  23 d)  bestehen,  welche  der  Ganglienzellen 
entbehren.  Bei  mangelhafter  Entwickelung  der  Lunge  (Fig.  26)  kann 
unter  Umständen  die  Ausbildung  von  Alveolen  ganz  ausbleiben ,  so 
dass  das  Lungengewebe  lediglich  aus  gefässreichem  Bindegewebe  be- 
steht, in  welchem  Bronchien,  die  sich  im  Laufe  der  Zeit  meist  er- 
weitem, liegen. 

Literatur  über  Hypoplasie  und  Agenesie. 
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HwU,   ('*6«r  i/oMKrtropJUa  fariaU»  progrttma,  Arch.  f.  Kmderheäk.    VW  1887. 

Paltaat,  A,  t/ettr  dt»  Zwergwiteht,    Wit»  1891. 

▼luordt,  Attatomätckt,  pkytiologiMdu  und  phytikaläthe  Daten  u.  Tabttttn,  Jena  1888. 

nVä<r(  dietieaSfbeMe  Literatmrangaben  md  in  dem  AitekniU  Hier  Mi*$bUdimgen,  loicie 
m  den  tnUfneltenden  Kapädn  der  patkotogietken  Anatomie  der  einzelnen  Oewebe  u.  Organe 
entkaJUtn. 

§  38.  Die  einzelnen  Individuen,  sowie  die  einzelnen  Organe  haben 
nur  eine  beschränkte  Lebensdauer.  Der  regen  Zellenneubildung  der 
Eutwickelungsperiode  folgt  ein  Stadium  massiger  Zellproduction,  inner- 
halb welchem  mit  geringen  Schwankungen  Neubildung  und  Abgang  sich 
das  Gleichgewicht  halten. 

Das  Grcisenaltcr  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  dieses  Gleich- 
gewicht zu  Gunsten  der  Abgabe  gestört  «ird;  es  tritt  eine  Involu- 
tiondes  ganzen  Organismus,  sowie  der  einzelnen  Organe 
ein.  Auch  ohne  Krankheit  stirbt  daher  schli^slich  jeder  Mensch,  so- 
bald die  Involution  der  lebenswichtigsten  Organe  so  weit  vorgeschntteu 
ist,  dass  sie  ihre  Functionen  nicht  mehr  in  genflgender  Weise  auszu- 
fallen im  Stande  sind. 

Neben  dieser  allgemeinen  Rflckbildung  im  Greisenalter  kommt  bei 
einzelnen  Oi^nen  schon  in  früher  Zeit  des  Lebens  eine  phy- 
siologische Rückbildung  vor.  Die  Geschlechtsdrüse  des  Weibes 
winl  lange  vor  dem  physioKtgischen  Ableben  des  Gesammtorganismus 
functionsuuf^hig,  und  die'Thyiuus  erleidet  schon  bei  Ablauf  der  Wachs- 
thumszoit  eine  vollständige  Rückbildung.  Verschiedene  Gewebe,  wie 
der  Hyalinknor|)el,  der  zuerst  angelegte  Knochen,  sind  grösstentheils 
ver^tgUche  Gewebe.  F^  ererl>en  also  nicht  nur  der  Gesammtorganis- 
mus, si^ndorn  auch  die  einzelnen  Geweih  ein  beschränktes  Leben. 

Anatomisch  äussert  sich  die  Rückbildui^  im  Allgemeinen  durch 
eine  Verkleinerung  dos  iH't  reffenden  i>rj:anes,  mikn^skopisch  durch  die 
Verkleinoniug  und  den  schliesslichen  Schwund  der  dasselbe  constitui- 
reude«  Klomeiite,  namentlich  aWr  derjenigen,  wviche  für  das  betreffende 
Orvran  sinvilisoU  sind. 

IVn  physioK^gischen  Unckbildungspr\HX«son  ähnlich  treten  anter 
lv»tlu»U»}nsohoM  Verliältnis^ien  nicht  s«vlto«  auch  Kückbildungsvor- 
g.^uj:e  auf  und  fabrtMt  ru  )onen  /ustAnden.  wvlche  man  als  Atrophie 
Ivaeichnot  und  weloho  sich  dow»  l'ntoni'uoher  olvnfalls  durch  Verkleine- 
rttWji  de*  Ivtn-denden  Or^iuvs  »vier  durvh  ^"hwand  der  einielnen  Ge- 
>»eWN\stAwdtI>oilo  Ivnterklvir  m;toheu 

,V«  du-hto«  ivjux-udvj mat^vo»  v^rjianeu.  wie  U>lvr.  Nicsw.  Herz, 
».«ehirw.  is<  es  nameuüwh  die  Verkkn«er«;\j|i.  »xrkhe  »wers?  in  die  Augen 
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springt.  Ist  der  Schwund  ein  gleichmässiger,  so  bleibt  dabei  die  Ober- 
fliche  glatt;  ist  er  ungleichniiissig  (Fig.  29  und  Fig.  :]0),  so  treten 
Ünebenbeiten  derselben,  Granulirungen  auf,  oder  es  verändert  das  Organ 
seine  Äussere  Form.  Atrophie  eines  Knochens  ist  bald  durch  äusseren 
Schwand,  bald  durch  Verdünnung  der  einzelnen  Ivuochenbälkchen  und 
ilurch  Erweiterung  der  Markräume  charakterisirt.  Bei  der  Lunge  sind 
die  Vergrösserung  der  Lufträume  und  das  Fehlen  eines  Theils  der 
Sepia  das  Kennzeichen  eingetretener  Atrophie. 

riK.  17.     Durch. 
itkaitt    durch     eioen 

ttrophiscben 
Viiskal  bei  progres- 
•mr  Uiukelikirophie. 
tSon&kleMnskelfaser.  a- 

iAmphiscbe  Muskel- 
ktir.  e  Perimysium 
iikraaai.dcssenKemc  ' 

Wi  e,  »clieiubar  ver- 
mkn  sind.  Mit  Bi>- 
Dtrekbrmun  geflirbtes, 
ia  lUosdkbalMim  ein- 
{•Khlosmes  PrXp*- 
nJ     V«rgr    »00. 

Neben  der  Verkleinerung  und  Rarilicining  der  einzelnen  Organe 
M  die  häufig  zu  beobachtende  Farbenveränderung  von  untergeordneter 
wdentung.  Sie  ist  eine  Begleiterscheinung  des  Processes  ohne  Belang, 
die  entweder  davon  herrührt,  dass  die  normale  P  i  g  ni  e  n  t  i  r  u  n  g  der 
betreffenden  Organe  unter  der  Atrophie  der  Elemente  stärker  h'er- 
Tortritt,  oder  dass  mit  der  Atrophie  eine  Ablagerung  von 
Pigment  verbunden  ist,  oder  endlich  dass  der  Blutgehalt  ein  anderer 
geworden  ist. 

Die  Verkleinerung  atrophischer  Organe  ist  auf  Verkleinerung 
Dod  Schwund  ihrer  Elemente  zurückzuführen.    Dabei  schwinden 
i»  zahlreichen ,   inabesondere   in  drüsigen  und  musculfisen  Organen  die 
ipecifischen ,    die    besondere    F'unction    des    betreffenden    Organs    ver- 
mittelnden Zellen  in  weit  höherem  Maasse  als  der  zur  Stütze  dienende 
Biodegewebsapparat.    Ja  es  ist  ein  sehr  häufig  zu  beobachtendes  Ver- 
hiltniss,    dass  die  Bestandtheile  des  letzteren  vollständig  intact,   oder 
Mgar  vermehrt  erscheinen,  während  die  specifischen  Elemente  geschwunden 
mL     So  schwindet  z.  B.  im  atrophirenden  Muskel  (Fig.  27)  die  inner- 
halb des  Sarcolemms  gelegene  contractile  Substanz  (n)  in  ganz  bedeuten- 
dem Maasse  (6),  ohne   dass  das  Bindegewebe   zwischen  den   Muskel- 
Mhl&achen  an  der  Atrophie  Theil  nimmt.    Es  scheinen  die  Kerne  (c,) 
desselben  sogar  oft  etwas  vermehrt  zu  sein. 

Bei  Atrophie  der  Nieren  werden  die  Epithelien  des  Harnkauälchen 
{Fig.  28/")  kleiner  und  schwinden  schliesslich  ganz,  so  dass  die  Kanäl- 
den  collabiren.  Ebenso  gehen  auch  die  Epithelien  der  Glomeruli  (d) 
verloren,  während  deren  Capillargefässe  veröden. 

Derselbe  Vorgang  wiederholt  sich  auch  bei  jeder  einfachen  Leber- 
atrophie, indem  s&mmtliche  Drüsenzellen  eines  Läppchens  schwinden 
kAnncD,  ohne  dass  eine  erhebliche  Abnahme  des  stützenden  Bindege- 
webes zu  bemerken  wäre.  Auch  Ganglienzellen  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks können  atrophircn,  ohne  dass  das  Gliagewebe  dabei  sich  verändert. 
Immerhin  ist  zu  bemerken,  dass  unter  tfmständen  auch  die  Binde- 
tabstanzgewebe  mehr  oder  minder  starken  Schwund  erleiden.    So  tritt 
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z.  B.  nicht  selten  ein  starker  Schwund  der  Knochensubstanz  ein,  wo- 
durch dieselbe  an  äusserem  Umfang  abnimmt  (Fig.  29)  und  da  oder  dort 
äusserlich  sichtbare  Defecte  erhält,  oder  aber  eine  Rariiicatiou  der  festen 


Fig.  S8.  Senile  Atro- 
phie der  Niere,  a  Nor- 
male« BkmlunKleben.  b  Nor- 
maler Glomeruliu.  e  Stroma 
mit  BlutgefSssen.  d  Atropbi- 
sclier  verödeter  Olomeralus. 
«  Kleine  Arterie,  deren  In- 
tim* etwas  verdiclct  i>t. 
/Atrophische  coUabirte  Harn- 
kanülcbeu.  In  Alkohol  ge- 
hlrtetea,  mit  Alaunkarmin 
gefirbtei,  in  Kanadabalsam 
eingelegtes  PrSparat.  Vrr- 
gröuerung  2Ü0. 


Substanz  in  ihrem  Innern  erfährt.  Im  Bindegewebe  der  Arterien,  im 
Stützgewebe  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  sowie  in  aiideren  geformten 
und  ungefurmteu  ßindegewolieii  werden  im  hohen  Alter  namentlich  die 
Zellen  sehr  klein  und  gehen  stellenweise  ganz  zu  Grunde. 

Die  Veränderung  eines  Orgaues,  die  zu  Atrophie  desselben  führt, 
kann  sich  vollziehen,  ohne  dass  dabei  die  einzelnen  Elementarbestand- 
theile  eine  wesentliche  Aenderuug  ihrer  Structur  zeigen,   so  dass   also 


Fig.    29.      Senile     Atrophie     des    Schädeldaches    mit    Defect     der    Tabula 
•ztema  und  der  Spoiigiosa  in  den  mittleren  Theilen  der  Scheitelbeine. 
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der  Zustand  der  Atrophie  wesentlich  durch  eine  Volumsabnahme  der 
elMcInen  Theile   erreicht   wird.     Man   pflegt  einen  solclien  Vorgang  als 
Hnfiche    Atrophio     zu    bezeichnen     und    will    ihn    damit    von    den 
descnpratlTon  Afrophlcoii  unterscheiden,  bei  denen  die  Elemeutarbe- 
siamitheile  in  der  Zeit  dos  Eintrittes  des  Schwundes,  Aenderungen  ihrer 
Stnictur  zeigen  und  häufig  pathologische  Substanzen  einschliessen.     So 
kaoD  eine   Zelle  körnig  werden   und   zerbröckeln   oder  aufquellen   und 
sich  auflösen,  oder  es  können  sich  in  ihrem  Innern  Fett-  oder  Schleim- 
tropfen bilden ,  alles  Erscheinungen ,  welche  auf  Entartungszustände  im 
Protoplasma    hinweisen     und    zur    Aufstellung    besonderer    Arten    der 
I»egeneration ,    die    in    den    nächsten    Paragraphen   beschrieben   werden 
sollen,  Veranlassung  gegeben  halien.     Gleichzeitig  können  auch   an  den 
Kernen   sich   degenerative   Veränderungen   einstellen,   wie   z.  B.  Zerfall 
in  Bruchstücke,   Verzerrungen,   klumpiges   Zusammenballen  des  Chro- 
Diatins,   Uebertritt  des  Chromatius   in  das  Zellprotoplasma,   Quellungen 
niid  Verflüssigungen  des  Kerns,  alles  Vorgänge,  welche  schliesslich  zum 
l'utergang  des  Kernes  und  <]amit  auch  der  Zelle  führen  können. 

Degenerationen ,  die  schlies.slich  zu  einem  Zustand  der  Atrophie 
d«s  l)etreffenden  Organcs  führen ,  sind  sehr  häutige  Erscheinungen, 
»iimentlich  in  drüsigen  Organen.  Oft  ist  der  krankhafte  Vorgang  auch 
ni)ch  mit  entzündlichen  Erscheinungen  complicirt. 


trifft  in  manchen  Zellformen  nicht  selten  Kömer,  Vruila, 
^gewisse  Eigentbümlichkeiten  zeigen  und  unter  Verhältnissen  auf- 
trrten ,  in  denen  die  Annahme  einer  Degeneration  und  eines  Zerfalls  der 
Z«Uen  nicht  zulässig  ist.  Zum  Gegenstand  eingehenderen  Studiums  sind 
•licie  Kömer  zuerst  von  Ranvier  und  Ehrlich  gemacht  worden ,  und  es 
der  letztere  namentlich  die  farblosen  Zellen  des  Blutes,  welche  zu 
"^Bem  grossen  Theil  solche  Körner  besitzen,  untersucht  und  ihr  Verhalten 
xa  bestimmten  neutralen ,  sauren  und  basischen  Farbstoffen  geprüft.  Er 
agtergcheidet  danach  Zellen  mit  nentrophilen  Granula  (Kömer,  die  sich 
mit  einem  neutralen  Farbstoffe ,  erhalten  durch  Mischung  des  sauren 
Siarefnchsins  und  des  basischen  Methylgrüns  färben)  und  Zellen  mit 
on-philen  Granula  (Kömer,  welche  sich  mit  dem  sauren  Farbstoff  Eosin 
en.  Unter  pathologischen  Bedingungen  können  im  Blut  auch  farblose 
en  auftreten,  deren  Kömer  basophil  sind,  sich  also  mit  alkalischen 
Anilinfarbstoffen  färben. 

Ausserhalb  des  Blutes  Hndet  man  nicht  selten  mit  basophilen  Kömem 
dicht  erfidlte  grössere  Zellen  im  Bindegewebe  verschiedener  Organe,  nament- 
lich auch  in  solchem,  welches  der  Sitz  leichterer ,  aber  länger  dauernder 
Entsfindung   ist;    es   hat  Ehrlich    diese    Zellen  als  .HnslirllrB  bezeichnet. 
Die  Bedeutung    dieser    und  ähnlicher  Granula  in  den  Zellen  ist  zur 
Z<iit    nicht    mit    Sicherheit    anzugeben.      Altmann,    der    durch    besondere 
Methoden  solche  Granula  in  den  verschiedensten  Zellen  nachgewiesen  hat, 
gUabt  in  den  Kömem  die  morphologische   Einheit  der  lebenden  Mateno 
mhca    zu    dürfen    und  bezeichnet  sie  als  Bi  ob  lasten.     Die  selbständig 
l«-benden    Bioblasten    (wie    die   Mikroorganismen)    nennt    er    Autoblasten, 
diejenigen,  welche  in  ZeUen  vereinigt  sind,   Cytoblasten  und  unterscheidet, 
je  iwch  der    Lagerung   in    der   Zelle,    Karyoblasten    und    Somatoblasten. 
Diese  Asscliauang   dürfte    indessen    wohl    kaum    den  thatsächlichen  Ver- 
hltniirm  entsprechen.     Richtiger  erscheint  die  von  Ehrlich  für  die  gra- 
anürtaa     Leukocyten     aufgestellte     und     von    Hktdbnhain     und    Löwit 
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acceptirte  Hypothese,  dass  diese  Körner  Secrete  eines  specifischen  Stoff- 
wechsels in  den  betreffenden  Zellen  darstellen,  so  dass  man  also  die  be- 
treffenden Zellen  gewissermaasen  als  einzellige  Drüsen  aufzufassen  h&tte. 
Bezüglich  der  Mastzellen  sind  die  Ansichten  der  Autoren  sehr  getheilt, 
indem  die  Einen  (Bbowicz,  Eaudnitz)  sie  für  degenerirende  Zellen  halten, 
während  Andere  (Neumanm)  in  ihnen  eine  Entwickelnngsstnfe  proliferirender 
Zellen,  noch  Andere  (Ehblicu,  Rosenheih,  Eobtbctt-Dabzkiewicz)  durch 
Ueberemährung  gemästete  Zellen  sehen.  Der  letzteren  Annahme  steht  in- 
dessen entgegen,  dass  nach  Ballowitz  winterschlafende  Säugethiere  am 
Ende  des  Winterschlafes  annähernd  dieselbe  Menge  von  Mastzellen  be- 
sitzen wie  zu  Beginn  desselben ,  und  dass  man  Mastzellen  auch  bei 
Menschen  findet,  die  kachektiscb  zu  Grunde  gegangen  sind. 
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t$  39.  Die  Atrophioon  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  acÜTe 
und  passive  eiuthcilcn.  Bei  ersteren  liegt  die  Ursache  ihres  Auftretens 
darin,  dass  die  /eilen  das  ihnen  gebotene  NAhrniatcrial  nicht  mehr  in 
gehöriger  Weise  verwerthen  können,  bei  letzteren  winl  den  Zellen  das 
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Nihrniaterial  nicht  mehr  in  der  nöthigen  Menge  oder  nicht  in  der  ge- 
hörigen Form  geboten,  oder  es  werden  den  Zellen  schädliche  SubsUinzen 
zugeführt,  welche  sie  in  ihren  Functionen  beeinträchtigen.  Die  erster- 
wlinte  Form  ist  namentlich  eine  Erscheinung  der  senilen  Rück- 
bildung (s.  oben),  kommt  indessen  auch  unter  pathologischen  Ver- 
bnltnissen,  namentlich  an  Nerven ,  Drüsen  und  Muskeln ,  welche  ausser 
ThÄtigkeit  gesetzt  sind,  vor. 

Die  Praktiker  pflegen  gewöhnlich  eine  andere  Eintheilung  der 
Atrophieen  vorzunehmen,  indem  sie  eine  senile  Atrophie,  eine  Atrophie 
durch  gestörte  Ernährung,  eine  Druckatrophie,  eine  Inactivitätsatrophie 
md  eine  neurotische  Atrophie  unterscheiden. 

Die  senile  Atrophie  (Fig.  29)  ist  theils  eine  active,  theils  eine 
passive  Atrophie,  indem  der  Gewebsschwund  nicht  nur  in  Folge  ab- 
nehmender Lebensenergie  der  Zellen,  sondern   oft   auch   in  Folge  all- 
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mählicher  Verengerung  um!  Obliteration  der  Emährungsgefässe  eintritt. 
Sie  kann  sich  an  allen  Organen  einstellen  und  ist  bald  in  diesem,  bald 
in  jenem  deutlich  ausgesprochen.  Organe  wie  die  Nieren,  die  Leber, 
das  Gehirn  und  das  Herz  können  dabei  sehr  bedeutende  Volumsver- 
ringerungen  erfahren. 

Die  Atrophie  dareh  arestifrte  Emahmne  kann  zunächst  durch 
Butgt-lhafte  Nahrungsaufnahme  oder  durch  starke  Säfteverluste  liedingt 
Min  und  betriöt  alsdann  den  ganzen  Organisnuis,  doch  pflegen  unter 
diesen  Verhältnissen  das  Fett,  das  Blut,  die  Muskeln  und  die  Unter- 
feibsdrüsen  stärker  zu  schwinden  als  die  übrigen  Gewebe.  Locale  Atro- 
phieen können  durch  locale  Verminderung  der  Blutzufuhr  entstehen 
(Fig.  30)  und  sind  eine  überaus  häufige  Folge  von  Gefässerkrankungen 
Bnd  von  entzündlichen  Processen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  dabei  oft 
nicht  ein  einfacher  Schwund  der  Gewebselemente  eintritt,  dass  vielmehr 
verschiedenartige  Degenerationsprocesse  zum  Untergang  der 
Zellen  führen. 

Zuweilen    tritt    auch    Gewebsschwund   in    Folge   der   Anwesenheit 
der   Substanzen    im   Blute    ein.      So    verursacht  z.  B.  Jod    einen 
Schwund  des  Schilddrüsongewebes.     Bei  chronischer  Bleivergiftung  atro- 
phiren  hauptsächlich  die  Streckmuskeln  am  Vorderarm. 

Drurkatrophle  stellt  sich  dann  ein,  wenn  auf  ein  Gewebe 
4aaenid  ein  massiger  Druck  ausgeübt  wird  (Fig.  31).  Die  Ent- 
Mdrang  derselben  beruht  theils  auf  directer  Gewebsläsion,  theüs  auf 
"^ —    Behinderung    der   Circulation.      Typische    Beispiele    sind    die 
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SÜT' 


^  M  ««Itti^rtM-  aiicli    ein 


als  SclinQrleber  bezeichnete  Leber- 
atrophie, \velche  durch  Druck  des 
Rippenbogens  auf  das  Leberparenchyin 
entsteht,  sowie  Druckschwund  des 
Knocbens  (Fig.  31),  der  sich  in  Folge 
von  Druck  von  Seiten  einer  aneurys- 
inatisch  erweiterten  Aorta  einstellen 
kann. 

Injictlvitatsatn>i»lilp  kommt  so- 
wohl an  Muskeln  uikI  Drüsen  als  an 
Knochen,  Haut-  und  anderen  Geweben 
vor  und  wird  durch  Nichtgebrauch 
der  genannten  Gewebe  herbeigeführt. 
Bei  Muskeln  und  Drüsen  ist  die  Atro- 
phie wesentlich  eine  active;  es  nehmen 
in  Folge  des  Ausfalles  der  Arbeits- 
leistung auch  die  nutritiven  Vorgänge 
ab.  Danehen  macht  sich  auch  die  Ab- 
nahme der  Cii'cuhition  geltend.  Bei 
den  anderen  Geweben  ist  die  Atro])hie 
wesentlich  auf  eine  Herabsetzung  der 
F^rnahrung  der  nicht  gebrauchten  Theile 
zurückzuführen,  doch  ist  eine  Aende- 
rung  der  nutritiven  Functionen  der 
Zellen  nicht  ganz  auszuschliessen.  Tritt 
die  Inactivitiit  schon  in  der  Zeit  des 
Wachiithums  ein,  und  erfiilirt  das  Ge- 
webe ilir  zufolge  eine  schlechte,  küm- 
merliche Entwickelurig,  so  wird  der 
daraus  resultirende  Zustand  passend 
als  Hypoplasie  bezeichnet  (Fig.  24), 
doch  lässt  sich  zwischen  Hypoplasie 
und  Atrophie  keine  scharfe  Grenze 
Schwund  bereits  entwickelter  Theile 


otUrlu'  Alrophle  ist  eine  Folge 
Mid  Äussert  sich  am  häufigsten 
iiod  Muskeln,   kann   indessen   auch  alle  anderen  Ge 


krankhafter  Zustande 
in  einer  rapiden  Atro- 


V 


W   «Hoh  Zerstörung  der  Vorderhörner  oder  der  vordem 

.     kviinmrkes   ein    Schwund   der    zugehörenden    Nerven 

NhcIi    Verletzung  peripherischer   Nerven    wird   die 

S      Stich   einseitiger  Erkrankung  der  Nervenstännue 

,-lno   halbseitige    neurotische   Gesichts- 

.  lulroten.     Einseitige  Gehirnaffectionen  können  in 

,1)  v(or  Kindheit  eine  Atrophie  der  entgegengesetzten 

,  .iiMvUHi*'"   ""''    infantile   Hemiatrophie)  zur 

. ►..>_>.«  Vorftndennigen  handelt  es  sich  oft  nicht  um  ein- 

i,>ni  um  verschiedene  degenerative  Vorgänge,  und 

,  t  mir   insofern   berechtigt,   als  der  Endeflfect 

,„1  ihn-  betreflfendeu  Theile  ist.     Die  Ursachen 

1*   Ui*W«  «i»l)üi   theils  in   vasomotorischen  Störungen, 


I 


Atrophie. 
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theils  in  der  Aufhebung  der 
FuDClion,  theils  in  eioer 
Trennung  der  betreffeuden 
Gewclje  (Nerven)  von  ihren 
Ceutren, 

Cohxorhi  zählt  die  Inacti- 
ntitsatrophie  der  Muskeln  und 
Drüsen  zu  den  passiven  und 
lült  dafür,  dass  sie  durch 
muigelhafte  Blutzufahr  be- 
dingt 8oi.  Ich  glaube  nicht, 
(1ms  letzteres  ausreicht ,  um 
die  Genese  der  Inactivitäts- 
ttrophie  in  allen  Fällen  zu  er- 
kliren.  Wenn  ich  auch  die 
Bedeutung  der  Blutzufuhr 
nicbl  gering  schätze,  so  sehe 
ich  doch  keinen  Grund  gegen 
die  Annahme,  dass  die  Assi- 
nilttionäkraft  einer  functioni- 
renden  Zelle  stärker  ist  als 
die  einer  ruhenden. 


Fig.  32       Ile  mi  Itrop  h  i  k  faeislit  (nach 
LicnTHEiH  und  BorelV 


Literatur  über  senile  Atrophie  und  Atrophie  aus 
Nahrungsmangel. 
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Literatur  über  neurotische  Atrophie. 

lw*L  Comtriinttion  !k  Fctude  da  atymmäriet  du  riiage,   Thiit  de  Herne,   Genive   1886. 
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froM  hitkologiik- Anaiomitka  ImtitnUl  Ileleinjorä    lä*.K). 
ioafh.    BeitT.  s    Lehre  ron  den  trophuchen  Nerven  (Haarautfatl  nach  NerveHextiition),    Vireh. 

.IrtK    107     Bd. 
t<rTia,   llaHtettige    OeticJUtatropliie    (Zutnmmensteliung    der    puH    Fälle),    Chariti- Annal    IX. 
Hal«l,  Befimd  bei  Ilemiatrophia  Jaeialit  {Neuritit  interttä.  prolifera  des  Ven  u.  Steit  AUes  dee 

n-iftminu»),  Sewol    Centralbl.    1884. 
fonMt.  Ilemiatrophia  facialit,    Münch.   med.    Woehentehr.    1886. 

*    K«cUiJlghftaMIi.    llandb    d    al'g    Path    d.   Kreielav/'i  u.    der  Ernährung,    SlnUgart    1888. 
kanl,   L/at  (Jevrbnmchtllwm    bei  SlSrungen    der  Innervation   {Regeneralion    der    flng/eder» 

moA  Kervemexeitvm).    Virch.   Arch.    113.  Bd. 

f,  Brmimitophia  Joe  ,  Trane,  of  the  Aead.  of  Med.  in  Ireland  1883. 
lobr*  dieebewUglieht  Literatur  enthält  §31. 

IV.  TrHbo  Sobwelluiiü:  niul  hydroplschc  Desenoi-atlon  dor  Zollen. 

§  40.  Der  Ausdruck  trübe  Schwelluns;  oder  parenchyma- 
tö80  Degeneration  oder  körnige  Degeneration  stammt  von 
~  r,  der  darunter  eine  Anschwellung  und  Vergrösserung  der  Ge- 


.   versteht.    Kr  bezeichnet   sie 

.     .   ::r  Defieiieration.    Jedenfalls  ist 

■•,-in«os  der  Nachilruck  zu  legen. 

«    «steht  der  Process  darin,  dass 

•  '.lunK  <ler  Lelierz eilen.     Von   diT 
•    •■  ^   verstorbenen    Mannes    abKesrIialite  und 
•.;   :<  Zellen.     Vercr.  35li. 

■'.köriior.  ■/..  11.  in  Nierenei>ithelien. 

•rcie  Körner  bilden,  die  nach  ihrem 

ivoit  in  Kssigsäure,  Unlöslichkeit  in 

-c  Körper  anzusehen  sind.     Dadurch 

■.staubtes  Aussehen,   und  gleichzeitig 

••  derseibeii  verloren.   So  verschwinden 

.  s  Nierenepithels  sowohl  die  stiilichen- 

ri::.  .'U)  als  auch  die  in  das  Lumen 

.  ollt'ortsiitze.   Die  anschwellende  Zelle 

•.".;  Innern  erscheinen   dunkle  Körner. 

•sianisation  des  Protoplasmas 

von  FliUsigkeit  erfolgt   un(l  zu  einer 

->:s;or  Thcih"  führt.    Gleichzeitig  kann 

:  -.n  Desorganisation  gerathen. 


\ 
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Kit;.  34  Trülip 
Schwellung  des 
X  i  e  r  e  n  e  p  i  I  li  e  I  s. 
n  Normales  Epithel. 
h  Rei;inni'nde  Trü- 
bune.  <•  H»ehKradi[;e 
Deceneriitinn.  <l  Ab- 
Ccst<l^^cne  deKenerirte 
Epithelzcllen.  Nach 
eiurm  mit  chrom- 
saurem Ainmnniak  be- 
handelten Präparat  ge- 
zeichnet.   Vergr.  800. 


^   wild  häufig  bei   t^ner  gt»\vissen  Höhe 

«-.MtM  ad  integrum  restituirt.    In  anderen 

v^.unde,  iiulem  er  in  eine  körnige  Masse 

•  .-  u  li'Ilige  Degeneration  (s.  ii}  •}.■{). 

;  v;.-«ol>c  kommt  an  den  parencln-matösen 


Trübe  Schwelltmg.    Hydropische  Degeneration. 
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Organen,  wie  Leber,  Nieren,  Herz,  bei  der  Mehrzahl  der  Infections- 
krankheiteu  vor,  nameutlich  aber  bei  Scharlach,  Typhus  atMiominalis, 
Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Septikätuie  etc.  Die  erkrankten  Organe 
zdgeD  ein  trübes,  malt  glänzendes,  oft  graues  Aussehen;  bei  höheren 
Graden  der  Atfection  erscheinen  die  (Irgane  wie  gekocht,  ihr  Blutgehalt 
ist  meist  abnorm  gering,  die  Consistenz  teigig,  die  feinere  Structur  des 
Organs  verwischt 

Literatur  über  trübe  Schwellung. 

laulo,  Du  Lthr*  DO«  iUr  IrVhtH  Sehirttlutig,    WürÜAU'g   1891 

U^taow,   Gr\indaüg€  tincr  aUgriK.    Pathotugie  der  ZilU,   Ltipzig   1891. 

Tirüww,  CtUvlarpathotogie,  tein  Arch    li.   Ud    IHöö  und  Keiiung  und  lUizbarkat,  ii.    H.  Ud. 

1W8. 
Ttldtyer.    Ueber    du   Verä/ukrungen  der    qutrgtttr    MtiMitl/atem  &ei  der  EnUUndung  und  im 

rypAu,    FtroA    Arrk    34.  £d.    1865. 
lokar,    Utier  die   Vtrtnderung   dtr  mUUlrlieheH  Mutktbt   bn  Tgphiu  abdcmmalU,    Leifaig 

1864 

§  4L  Als  liydropist'ho  Ileiteueratloii  bezeichnet  man  passend 
ane  namentlich  an  den  Epithetzellen  häutig  zu  beobachtende  Entartung, 
bei  welcher  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsau  fuah  nie  aufquellen.  Der 
Vorgang  steht  der  trüben  Schwellung  nahe,  doch  ist  die  Desorganisation 


Pif.  SS  Bydropi&ch« 
Ibttrlnng  von  Epi- 
Ikdieo  uis  einem  Carcinum 
in  Ikoim«.  a  (lewölinliche 
£(>itbeUeUe.  b  Uydropifdie 
Zclleii  mit  bluenifanUchen 
niiugkeitatroprcD  (PhyMÜ- 
4m)  im  lunern.  c  Hydro- 
yiicbc  Keroe.  d  Verflossene 
Xankörpercheo      <    Wauder-  ^ 

idlea.  la  MCllkb  »eher  KiUs-  a'^- 

■i|k«il  aud  Spirilu»  gehärte- 
M,  mit  BismArrkbrauD  Ke- 
in K*Dxd>bals«m  ein- 
loe«  Präparat.  Ver- 
SOO. 


ia  Zellen  dabei  meist  eine  weit  geringere.  Tritt  die  hydropische  Ent- 
artung an  EpitheUen  auf,  so  erscheint  durch  die  Aufnahme  von  Flüssig- 
keit der  Inhalt  der  Zellen  hell,  und  die  Prutuplasniakörner  sind  weiter 
toseinandergerückt,  nicht  selten  au  die  Peripherie  gedrängt;  die  Zellen 
«erden  Ptianzenzelleo  nicht  unähnlich  (Fig.  35  h).  Mitunter  Itilden  sich 
sogenannte  Vacuolen  {b\,  d.  h.  kugelige  Tropfen  heller  FlQssigkeit  im 
lanem  der  Zellen.  Audi  der  Kern  {c)  quillt  auf  und  wird  zu  einer 
grotseo  Blase  mit  hellem  Inhalt.  Sind  Muskeln  der  Sitz  hydropischer 
Degeneration,  so  treten  zwischen  den  Fibrillen  heile  FlUssigkeitstropfen 
«ttf,  welche  die  Fibrillen  auseinanderdrängeu  (Fig.  36  und  Fig.  37  a  b). 
Dnrch  reichliche  Bildung  solcher  Tropfen  kann  die  Muskelfaser  stellen- 
weise ein  vollkommen  schaumiges  Aussehen  gewinnen  (Fig.  36).  An- 
llnglich  sind  die  Muskelfibrillen  zwischen  den  Flüssigkeitstropfen  un- 
Terindert  erhalten.  Schliesslich  gehen  sie  indessen  durch  Zerbröckelung 
od  Auflösung  zu  Grunde. 

Die   hydropische   Entartung  der   Zelle  tritt   sowohl   in  Folge   von 
lern  (Fig.  36  und  Fig.  37)  als  auch  in  Entzündungsherden  und  in 
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Geschwülsten  (Fig.  35)   auf.     In  Eutzündungsherden  tritt  der  degene- 
rative Charakter  derselben  nieist  weit  Btärker  hervor  als  bei  Oedenien, 

iiud   es   kann  danach  zu  einer 
*■'«•  M-  völligen  Auflösung  der  Zellen 

und  der  Kerne  kommen.  Bei 
Oedemen  können  die  Zellen 
trotz  des  hydropischen  Zustan- 
des  sich  lauge  am  Leben  er- 
halten. 


Fig.  37. 


'^^^^ 


Fig.  S6.  Hydropisch  d«- 
generirte  Muskelfasern  aas 
elDem  Wsdenmaskel  bei  chro- 
nisclinm  Oedem  der  Beine.  In  Klem- 
mxo'achem  SkurcKemiscli  fixirtes,  mit 
BuffTnin  i^eTärbles  und  in  KaDadsbalhsm 
eingeschlasaenes    PrSparst.      Vcrgr.  i6. 

Fig.  ST.  Qaerschnitt  dnrcb 
ein  MuskelbOndel  mit  liydro- 
pisch  degenBrirten  Muskel- 
fasern, a  Muskelfaser  mit  kleinen, 
b  mit  grossen  FlUssigkeilotrupfen.  In 
MilLLEH'si-ber  Fias>i|>ke>t  gebtrtetes, 
mit  Hümstoxylin  gclarbtei,  in  Kanada- 
baisam  eioKeiablossenes  PrUparat.  Ver- 
grdsserung  66. 


V.  LIpoiiiatosp,  Fettatrophic  und  fcttiso  I>og('n(*ratlon 
der  Ut'wt'bc. 

§  42.  Bestimmte  Gewebe  des  menschlichen  Körpers  enthalten  be- 
kanntlich schon  normaler  Weise  eine  gewisse  Menge  von  Fett,  welches 
in  Zellen  eingelagert  und  an  den  betreffenden  Stellen  in  solchen  Mengen 
angehäuft  ist,  dass  der  Fettgehalt  der  Gewebe  schon  mit  blossem 
Auge  erkennbar  ist.  Dieses  Fett  ist  Ablagerungsfett,  welches  entweder 
von  zugefQhrtem  Nahrungsfett  oder  aus  Eiweiss  und  Kohlehydraten  im 
Innern  des  Organismus  gebildet  und  danach  in  den  Gewebcu  abgelagert 
worden  ist. 

Ist  die  Zufuhr  des  Fettes  oder  der  Fettbildner  eine  abnorm  reich- 
liche, oder  vermag  der  Organismus  das  ihm  zugeführte  oder  in  den  Ge- 
weben entstandene  Fett  nicht  weiter  zu  zerlegen,  besteht  also  ein  Miss- 
verhältniss  zwischen  Nahrungsaufnahme  und  Stoffverbrauch,  zu  Gunsten 
der  ersteren,  so  kommt  es  zu  einer  Steigerung  der  Fettanbildung,  und 
es  kann  schliesslich  dieselbe  einen  solchen  Grad  erreichen,  dass  dadurch 
die  Functionen  der  betroffenen  Organe  leidi'n  und  der  Zustand  als 
patholrvgsich  angesehen  werden  muss.  Diese  übermässige  Fettfülle  wird 
als  OI)t's!ta.s  oder  Adipositas  oder  als  Lipomatosis  univer- 
salis bezeichnet. 

Die  Verstärkung  der  Fettablagerung  findet  zunächst  in  den  normalen 
Fettdepots  statt,  also  im  Panniculus  der  Haut  und  der  serösen  Häute,  im 
Knochenmark  und  in  der  Leber.     Weiterhin  tritt  alsdann  aber  auch  eine 


FettablageruQg  und  Atrophie  des  Fettgewebes. 
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Fettablagerung  an  Orten  ein,  die  normaler  Weise  kein  Fett  enthalten, 
60  z.  B.  im  Bindegewebe  zwischen  den  Muskelfasern  des  Herzens,  und  im 
Endocard  der  Ventrikel  und  der  Vorhöfe,  im  intermusculären  Binde- 
gewebe der  Körpermuskeln  u.  s.  w. 

Die  Ablagerung  des  Fetfes  iu  den  Biudege\vebszeHeü  und  in  der 
Leber  erfolgt  in  Form  von  Tröpfchen  (Fig.  38  a  b),  die  gewöhnlich  bald 
zu  grösseren  Tropfen  zusamnieuHiessen,  und  es  wird  dadurch  die  be- 
trtffeD<le  Zelle  in  eine  Fettkugel  umgewandelt. 

Die  Obesitas  kann  als  ein  andauernder  Zustand  bis  zum  Tode  be- 
stehen, und  es  kann  die  Obesitas  cordis  unter  Umständen  auch  zu  einer 
hsufficienz  des  Herzeus  führen.  Geht  dieselbe  durch  Verminderung 
der  Nahrungsaufnahme  oder  durch  Steigerung  der  Stoffwechselvorgänge 
«ieder  zurück,  so  zerfällt  das  in  den  Zellen  cuthaltetieiie  Fett  wieder 
in  kleinere  Tropfen  und  verlallt  dann  dem  Stott'weclisel,  worauf  die  des 
Fettes  entledigte  Zelle  wieder  zu  einer  ßiiidenewebszelle  wird.  Zuweilen 
»teilt  sich  nach  Schwund  des  Fettes  eine  Kern  Vermehrung  in  den 
Zellen  ein.  Schwindel  aus  einem  Fettgewebe  das  Fett  ganz  und  tritt 
danach  Serum  in  das  Gewebe  ein,  so  erscheint  das  Gewebe  gallertartig, 
rad  man  spricht  danach  von  einer  serösen  Atrophie  des  Fettsreivebes; 
kgen  sich  in  den  atrophischen  Fettzellen  Pigment  ab,  und  erhält  es 
dtdarch  eine  gelbe  oder  gejbbrauutiche  Färbung,  so  bezeichnet  man  den 
ZiBtud  als  Piunueiitntropliit'. 

Nach  VoiT  {Urtaehen  der  Fellablagerung  im  Körper,  München  1884,  und 
Bitltg.  Ceniralbl.  f'l  1886)  kann  der  Organismus  zunächst  aus  zugeführtem 
Ktfarangsfett  Fett  ansetzen ,  vermag  sodann  abor  auch  aus  resorbirten 
fatea  Fettsauren  (unter  Synthese  mit  Oljcerin)  sowie  aus  Eiweiss  und 
MS  Kohlehydraten  Fett  zu  bilden  und  aufzustapeln.  Die  nächste  Ursache 
der  Sioffzersetzung  liegt  nicht  in  der  Wirkung  des  Sauerstoffs,  sondern 
in  der  Organisation  der  Zellen,  welche  nach  Maassgabe  der  äusseren  Be- 
diagtingen  complicirte  chemische  Verbindungen  in  einfachere  zerlegen. 
Ab  leichtesten  zerfallen  das  den  Zeilen  zugetragene  gelöste  Eiweiss,  so- 
dun  die  Kohlehydrate,  ara  schwierigsten  das  Fett  und  zwar  sowohl  das 
•1b  solches  mit  der  Nahrung  zugetuhrte,  als  auch  das  im  Körper  aus  Ei- 
vcöai  oder  aas  Kohlehydraten  entstandene.  Wird  Fett  im  Ueberschus» 
lageftlirt,  oder  ist  die  Thätigkeit  der  Zellen  erschöpft,  ehe  das  aus 
Eiveiss  abgespaltene  Fett  zersetzt  ist ,  so  wird  Fett  angesetzt,  ebenso 
todi,  wenn  bei  gleichzeitiger  Zufuhr  von  Fett  und  Kohlehydrat  oder  Ei- 
weiss die  Zellen  nach  der  Zerlegung  der  letzteren  zu  Herbeiführung 
weiterer  Zerlegungen  unfähig  geworden  sind.  Verstärkung  der  Nahrungs- 
lofbhr,  Muskelthätigkeit  und  Steigerung  der  Körpertemperatur  steigern  die 
metzende  Thätigkeit  der  Zellen,  Alkohol,  Morphium  und  Chinin  schwächen 
Ml  Fettleibigkeit  beruht  auf  einer  zu  reichUciien  Nahrungsaufnahme  im 
Vtrh&ltnias  zum  Stoffverbrauch  im  Körper.  Der  Stoffverbrauch  ist  dabei 
tatveder  normal  oder  durch  Schwächung  der  Zellen,  oder  durch  Ver- 
Uascmiig  von  deren  Zahl  herabgesetzt.  Stellt  sich  bei  anämischen  Zu- 
■Oaden  eine  gesteigerte  Fettablagerang  ein,  so  liegt  die  Ursache  hierfür 
duiB,  dass  die  Zellmasse  des  Körpers  abnimmt  und  danach  auch  die  Zer- 
Mtaoagivorgfinge  sich  verringern.  Verwandelt  sich  in  atrophirenden 
Kinkfln  das  intermusculäre  Bindegewebe  in  Fettgewebe,  so  dürfte  auch 
diese  Erscheinung  die  Ursache  in  der  Abnahme  der  Stoffzerlegung 
Muskel  liegen. 
Bei  einzelnen  Individuen  ist  eine  Disposition  zu  Fettablagerang  ererbte 
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§  43.  Enthält  eine  Zelle  Fett,  von  welchem  angenommcu  werden 
uiuss,  dass  CS  nicht  uus  circulirendeni  Eiweiss  oder  Kohlehydraten 
gebildet  oder  als  Nahrungsfett  zugeführt,  sondern  an  Ort  und  Stelle 
aus  dem  Organeiweiss  entstanden  ist,  so  hat  man  iu  dem  vorhandenen 
Fett  den  Ausdruck  einer  Enüirtung  der  Zelle  zu  sehen  und  bezeichnet 
dieselbe  als  ft'ttist'  üeai'iit'nitloii. 

Diese  Degeneration  kann  im  Verlauf  einer  albuniinösen  Trübung, 
gewissermaassen  als  eine  weitere  Entwickelung  derelbeu  auftreten,  kommt 
indessen  sehr  häutig  ohne  dieses  Vorstadium  vor,  so  dass  die  Degeneration 
lediglich  durch  eine  Zerlegung  des  Organeiweisses  unter  Bildung  von 
Fett  charakterisirt  ist. 

Sind  Zolh'Ti  feltlir  dctteiicrirt,  so  lassen  sie  in  ihrem  Innern  con- 
stant  kleinere  oder  grössere  Tröpfchen  erkennen,  welche  farb- 
los, hellglänzend  und  dunkel  conturirt,  unlöslich  in  Essigsäure,  löslich 
in  Alkohol  und  Aether  sind.  In  Osmiumsaure  färben  sie  sich  schwarz. 
Ihre  Zahl  und  Grösse  ist  eine  selir  wechselnde,  doch  pflegt  die  Grösse 
selbst  der  grössten  nicht  bedeutend  zu  sein.  So  enthält  z.  V>.  der  fettig 
degenerirte  Herzmuskel  je  nach  dem  Grade  der  Verfettung  (Fig.  39) 
bald  mehr,  bald  weniger  Fetttröpfchen,  welche  alle  klein  sind  und  nur 
selten  zu  etwas  grösseren  Tröpfchen  confluiren,  niemals  aber  grosse 
Tropfen  bilden. 

In  ähnlicher  Weise  präsentirt  sich  auch  die  fettige  Degeneration 
der  Leberzellen  (Fig.  38  c  d)  und  der  Nierenepithelien  (Fig.  47  e  f),  nur 
ist  die  Grösse  der  Fetttröpfchen  keine  so  gleichmässige.  Erreicht  in 
Leber  und  Niere  die  fettige  Entartung  höhere  Grade,  so  lösen  sich  die 
degenerirten  mit  Fetttröpfchen  durchsetzten  Zellen  aus  ihrem  Zusammen- 
hang mit  den  Nachbarzellen  und  zerfallen  zu  einem  aus  Körnchen  und 
Tröpfchen  bestehenden,  fettigen  Detritus  (Fig.  e  f). 

Die  fettige  Degeneration  kommt  sowohl  an  Epithelien  als  an  Binde- 
substanzzellen vor.  Betritit  dieselbe  ganze  Zellcomplexe ,  so  lässt  sie 
sich  meistens  schon  mit  unbewaffnetem  Ange  erkennen,  und  zwar  um 
so  leichter ,  je  hochgradiger  die  Verfettung  und  je  geringer  die  Eigen- 
färbung des  betretfenden  Gewebes  und  je  geringer  der  Blutgehalt  ist. 
Farblose  durchscheinende  Bindesubstanzen  wie  die  Intima  des  Herzens 
und   der  Gefässe  erbalten  ein  opak  weissliches  Aussehen,   das  Rinden- 
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gewebe  der  Nieren  wird  prauweiss,  bei  starker  Verfettung  opak  gelblich- 
weiss,  das  Herzfleisch  erhält  ein  gelbliches  Aussehen,  und  auch  die  der 
Williiür  unterworfenen  Muskeln  sehen  blass-gelbbraun  aus. 

Wie  die  Zellen  fester  Gewebe,  so  gehen  auch  die  Zellen  von  Flüssig- 
keiten (Eiter) ,  sowie  von  geronnenen  Exsudatmassen  sehr  häufig  eine 
fettige  Degeneration  ein,  die  mit  einem  Zerfall  der  Zellen  endet. 


Pig.  38. 


Fig    39. 


Tig  38.  Fetthaltige 
Lititriellen.  a  a.  b  Pett- 
iiilmtioa.  tief  Fettige  De- 
(iMfitioa.     Vtrgr.   400. 

rig.  39.  F  e  1 1  i  g  e  D  e  - 
|iitT*tioB  das  Berx- 
■iikets.     Vergr.  330. 
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Die  Ursache  der  fettia^en  Entartung;  ist  in  einer  Veränderung 
der  Blut  beschaffen  hei  t,  d.  h.  also  des  den  Zellen  zugeführten 
Xährmaterials  und  in  einem  Sinken  der  vitalen  Leistung  der 
Zellen  zu  suchen.  Eine  Hauptrolle  spielt  dal>ei  eine  andauernde  Ver- 
minderung der  Sauerstoffzufuhr  (A.  Fränkfl),  indem  sie  zur 
Folge  hat,  dass  einerseits  der  Zerfall  des  Eiweisses  und  damit  auch  die 
Bildung  von  Fett  gesteigert,  dass  andererseits  aber  das  sich  bildende 
Fett  nicht  weiter  zersetzt  wird. 

Da  hierbei  dem  gesteigerten  Eiweisszerfall  keine  zureichende  Neu- 
bildong  von  Körpereiweiss  gegenübersteht,  so  nimmt  der  Gehalt  der 
erkrankten  Organe  an  Eiweiss  ab. 

Entsprechend  dem  eben  Aufgeführten  entstehen  fettige  Degenera- 
tioBCD  b<u  Zuständen,  die  mit  allgemeiner  oder  localer  Anämie  ver- 
hüpft  sind.  Erkrankt  z.  B.  das  Blut  in  einer  Weise,  dass  seine  Sauer- 
stoflaufnahnie  verringert  (Anämie,  Leukämie,  Kohlenoxydvergiftung)  und 
die  Ernährung  herabgesetzt  wird .  so  bilden  sich  fettige  Degencrations- 
nist&fide  in  den  verschiedensten  Organen.  Erleidet  Jemand  durch  Blu- 
tungen aus  Magengeschwüren  oder  durch  allzu  ausgiebige  Aderlässe  oder 
dureh  Nasenbluten  oder  sonst  in  irgend  einer  Weise  schwere  Blutungen, 
M  kUD  es  sich  ereignen ,  dass  unmittelbar  nach  der  Blutung  oder  ein 
bi»  mehrere  Tage  später  Erblindung  eintritt,  und  diese  Erblindung  ist 
«ttf  eine  in  Folge  der  Anämie  eingetretene  fettige  Degeneration  der 
Hinwchicht  der  Retina  und  des  Opticus  namentlich  im  Gebiete  der 
Ijfflioa  cribrosa  zurückzuführen.  WahrscheinUch  wird  die  Entartung 
tgth  durch  Contractionszustände  der  arteriellen  Opticus-  und  Retina- 
Jidtese  unterstützt. 

LocAle  Verfettungen  treten  im  üebrigen  namentlich  dann  auf,  wenn 
Jie  Gewebe  in  Folge  von  Gefässerkrankungen  zu  wenig  Blut  erhalten, 
•der  wenn  der  Abfluss  des  Blutes  gehemmt  und  dadurch  die  Erneuerung 
iei  Blutes  verzögert  ist.  Ferner  bildet  sich  Fett  auch  in  Zellen,  welche 
»OB  ihrem  Emährungsboden  abgestosscn  sind  und  bei  ihrem  Absterben 
in  Organismus  liegen  bleiben. 

Wie  Anämie,  so  steigern  auch  zahlreiche  Gifte,  wie  z.  B.  Phosphor, 
Cyeroform,  Jodoform,   Arsensfture.  Schwefelsäure,  Salpetersäure  etc., 

>.  lakft.  4.  •Ilcno   |»th.  Aiut.    7.  Au«  q 


130 


Regressive  Ernährungsstörungen. 


ferner  auch  das  Fieber  den  Eiweisszerfall  und  führen  zu  fettiger  Ent- 
artung verschiedener  Organe.  Wahrscheinlich  spielt  auch  hierbei  die 
Verringerung  der  Sauerstotfzufuhr  zu  den  Geweben  eine  wichtige  Rolle, 
doch  kann  auch  eine  directe  Schädigung  der  Zellen  die  Ursache  ihres 
Zerfalls  sein. 

Die  Entscheidung,  ob  Fett,  das  man  in  den  Zellen  eines  Organe» 
findet,  als  Product  eines  degenerativen  Vorganges  oder  als  Pro<iuct 
einer  Ablagerung  anzusehen  sei,  ist  in  den  meisten  Fallen  leicht,  in 
einzelnen  schwierig  zu  treffen.  Man  gibt  meistens  an ,  dass  das  Fett 
bei  degenerativer  Atrophie  in  kleinen  Tröpfchen  auftritt ,  die  unter- 
einander nicht  confluiren,  dass  das  Ablageniugsfett  dagegen  zu  grossen 
Tropfen  conftuirt.  Dies  gilt  für  die  Mehrzahl  der  Gewebe,  aber  nicht 
für  alle.  Es  gilt  z.  B.  für  die  quergestreiften  Muskeln,  Herzmuskeln, 
glatten  Muskeln ,  Gliazellen  etc.  Bei  Verfettung  der  Nierenepithelien 
dagegen  bilden  sicli  schon  etwas  grössere  Tropfen ,  und  in  der  Leber 
tritt  das  Degenerntionsfett  sowohl  in  kleinen  als  in  grossen  Tropfen 
(Phosphorvergiftung)  auf 

Auf  der  anderen  Seite  tritt  auch  bei  Fettablagerung  das  Fett  zu- 
erst in  kleinen  Tröpfchen  auf,  und  bei  Resorption  von  Fett  aus  den 
DepAts  zerfallen  die  grossen  Fetttropfen  in  kleine  Kügekhen. 

Ist  nach  der  histologischen  Beschaflenheit  die  Diagnose  nicht  sicher 
zu  stellen,  so  gibt  meist  der  Sitz  des  Fettes  Artbaltspunkte.  Das 
Auftreten  von  Fetttröpfchen  in  Zellen ,  die  normaler  Weise  kein  Fett 
enthalten ,  unter  Umständen,  die  eine  vermehrte  Zufuhr  von  Fett  aus- 
schliessen  lassen,  spricht  für  eine  Entstehung  desselben  aus  Zelleiweiss, 
ebenso  gleichzeitig  bestehender  Zerfall  der  Zellen.  Schwierigkeiten  er- 
heben sich  daher  eigentlich  nur  bei  Geweben ,  die  auf  der  einen  Seite 
normale  Fettdepots  sind,  auf  der  andern  auch  zu  fettiger  Entartung 
neigen,  also  besonders  bei  der  Leber.  Es  ist  auch  bei  derselben  oft 
schwer  zu  sagen,  wie  viel  von  dem  in  ihr  befindlichen  Fett  in  loco  ent- 
standen, wie  viel  zugefilhrt  ist.  Eine  weitere  Complication  entsteht 
dadurch,  dass  Degenerationsfett  abgeführt  und  in  den  Depots  als  In- 
filtrations- oder  Ablagerungsfett  deponirt  werden  kann. 

Nach  A.  Fränkel  ist  bei  allen  Procesaen  ,  bei  denen  die  Sauerstoflf- 
znfuhr  zum  Organismus  erheblich  und  für  längere  Zeit  herabgesetzt  ist, 
der  Eiweisszerfall  gesteigert ,  und  diese  Steigerung  ist  die  Vorbedingung 
für  die  fettige  Degeneration  der  Gewebe.  Die  Erkliirnng  dafür  liegt  nach 
ihm  darin,  dass  unter  dem  Einfluas  des  Sauerstoffmangels  zuerst  eine  Art 
Nekrobiose  der  Zellen  eintritt,  worauf  die  absterbenden  Ge\vebe  den  aller- 
orts im  Körper  vorkommenden  UmBetzungsvorgiingen  anheimfallen,  wobei 
das  EiweisB  in  stickstoffhaltige  und  stickstofflose  Theile  d.  h.  Fett  zerlallt, 
von  denen  die  Ersteren  durch  den  Urin  ausgeschieden  werden ,  während 
das  Fett  zunächst  liegen  bleibt.  Fkäkkel  stützt  sich  dabei  auf  Beobach- 
tungen über  Phoaphorvergiftung,  bei  welcher  die  Sauerstoffaufnahme  herab- 
gesetzt (SroHrH  und  Baiikb)  und  der  Eiweisszerfall  gesteigert  ist,  femer  auf 
die  Folgen  von  Blutentziehungen,  von  Behindening  des  Lungengaswechsela 
und  von  Kohlenoxydvergifitungen,  bei  denen  nach  seinen  Untersuchungen 
Gewebsverfettung  auftritt,  während  zugleich  die  Stickstoffausscheidung  im. 
Urin  steigt.  Fkänkei,  will  auch  beim  Fieber  den  gesteigerten  Eiweiss- 
zerfall durch  die  Behinderung  der  Sauerstoffziifnhr  erklären  ,  indem  er 
geltend  macht ,  dass  im  Fieber  mit  der  Steigerung  der  Körpertemperatur 
die  Fähigkeit  des  Hämoglobins,  Sauerstoff  aufzunehmen,  abnimmt,  dass  die 
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rothen  Bintkörperchen  in  grosser  Zahl  zn  Grunde  gehen,  and  dass  abnorme 
Contractionen  der  Arterien  auftreten. 

Dass  bei  der  fettigen  Entartung  das  Fett  zunächst  liegen  bleibt,  ist 
t*ch  der  Anschauung  von  Voix  nicht  sowohl  durch  den  Mangel  an  Sauer- 
stoff als  dadurch  zu  erklären ,  dass  es  an  lebenskräftigen  Zellen  fehlt, 
welche  das  Fett  zerlegen. 

Fettig  zerfallende  Gewebe  sowohl  als  Flüssigkeiten ,  deren  Zellen 
degeneriren  ,  enthalten  sehr  oft  grosse  Zeilen ,  die  ganz  gefüllt  sind  mit 
Fettkömchen.  Man  nennt  sie  Fettkörnchenzellen.  Ihre  Entstehung 
ist  nur  zum  Theil  auf  fettige  Degeneration  der  betreffenden  Zellen  selbst 
rar&ckzoführen.  Häufig  handelt  es  sich  um  Wanderzellen,  die  durch  Auf- 
lihme  von  fettigen  Zerfallsproduct^n  sich  in  diese  Kömerkugeln  lunge- 
VMidelt  haV.>en. 

Literatur  über  Fettgehalt  verfetteter  Organe. 
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§  44.  Die  Fette,  welche  im  menschlichen  Körper  vorkommen,  sind 
Gemenge  von  Olein,  Palmitin  und  Stearin,  von  denen  das  erstere 
bei  gewöhnlicher  Temperatur  flüssig  ist,  während  Palmitin  erst  bei  4»»'', 
Stearin  bei  53"  C  schmilzt.  Da  die  Körperfette  wechselnde  Mengen 
ron  OlcYn,  Palmitin  und  Stearin  eiitlialten,  zeigen  sie  auch  eine  ver- 
schiedene Consistenz  und  verschiedenen  Schmelzpunkt.  Da  Fett  in 
Wasser  und  wässerigen  Flüssigkeiten  nicht  löslich  ist,  so  wird  auch 
d»8  im  Körper  vorhandene,  in  Zellen  eingeschlossene  oder  freie  Fett 
iii  den  Gewebssäften  nicht  gelöst.  Es  können  höchstens  im  Blute,  der 
Lymphe,  dem  Chylus  und  der  Galle,  welche  etwas  Seifen  enthalten, 
Spuren  davon  gelöst  werden.  Erkaltet  beim  A!>sterben  des  Körjjers 
fetthaltiges  Gewebe  bis  zum  Erstarrungspunkt  der  darin  eingeschlosse- 
nen Fette,  so  scheiden  sich  das  Stearin  und  das  Palmitin  ab  und  bilden 
fcioe  sternförmig  oder  federartig  gruppirte  Nadeln  (s.  Fig.  40  6  c  rf), 
«dche  gewöhnlich  als  Margarinnndoln  bezeichnet  werden  und  je  nach 
den  '  "iiissen  bald  in  Fettzellen,  bald  frei  in  der  betreffenden  Ge- 
nt! ■  .it  liegen. 

iJetinden  sich  irgendwo,  z.  B.  im  Cavum  vaginale  einer  erkrankten 
Scbeidenhaut  des  Hodens,  oder  in  einem  erweiterten  Talgdrüsengang 
oder  Ilaarbalg,  oder  in  einem  breiigen  Erweichungsherd  einer  erkrank- 
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ten  Intima  der  Aorta  fetthaltige  Detritusmassen,  welche  ans  Zellmassen 
oder  auch  aus  Blut  entstanden  sind,  so  scheidet  sich  in  denselben  nicht 
selten  Cholesterin  in  Form  von  zarten  rhombischen  Tafeln  (Fig.  40  a), 
deren  Ecken  und  Kanten  hftufig  da  und  dort  ausgebrochen  sind,  ab. 
Ist  die  Substanz,  in  der  sich  das  Cholesterin  gebildet  hat,  flüssig,  so 
bilden  die  Cholesterinttieln  oft  glänzende,  mit  blossem  Auge  erkennluure 
Schüppchen. 


Kg.  40. 
a    Chola  ate- 

riotafelB. 
b  Freie  Orasa  Ton 
Mar garin- 
nadeln. 
0  la  Fettiellen  ein- 
geschlouene  Na- 
deln, d  Grasartige 
BD«ehel   tob 
Margarin- 
nadeln. 
Vergr.  800. 


Cholesterin  ist  ein  constanter  Bestandtheil  der  Galle,  wo  es  durch 
die  gallensauren  Salze  und  die  Seifen  in  Lösung  gehalten  wird.  Es 
findet  sich  femer  auch  im  Mark  der  Nervenfasern,  in  geringen  Mengen 
auch  im  Blute,  wo  Fette  und  Seifen  es  in  Lösung  halten.  Nach  Bub- 
cuABD  kommt  es  in  Spuren  in  allen  Organen  vor. 

Cholesterin  ist  in  Wasser,  verdünnten  Säuren,  Aetzlaugen  und  kal- 
tem Alkohol  unlöslich,  löslich  dagegen  in  siedendem  Alkohol,  Aether, 
Chloroform  und  Benzol. 

Lässt  man  zu  Cholesterinkrystallen  eine  Mischung  von  5  Volumen 
concentrirter  Schwefelsäure  mit  1  Volumen  Wasser  zufiiessen,  so  neh- 
men die  Krystalle  vom  Rande  her  eine  karminrothe  Färbung  an,  die 
allmählich  in  Violett  übergeht.  Schwefelsäure  und  Wasser,  im  Verhält- 
niss  von  3  zu  1  zugesetzt,  bewirken  eine  violette  Färbung  der  Krystall- 
ränder.  Durch  concentrirte  Schwefelsäure  mit  einer  Spur  von  Jod  wer- 
den die  Krystalle  violett,  blau,  grün  und  roth. 

Die  Entstehung  des  Cholesterins  ist  nicht  sicher  bekannt.  Es  ist 
indessen  wahrscheinlich,  dass  es  aus  Zwiscbenproducten  des  Eiweiss- 
zerfalls  entsteht.  Demgemäss  findet  man  es  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen namentlich  da,  wo  Eiweisssubstanzen  unter  Bildung  von  Fett 
zerfallen,  also  in  fettig  zerfallenden  Geweben  und  Exsudaten.  Zuweilen 
bildet  es  sich  auch  in  alten  Echinokokkenblasen. 

Literatur  über  Cholesterin. 

Hoppe-8«7ler.  Ilandb.  d.  phynol.  <i.  path.-ehem.  Analye,   V.  Au/l. 

■nak,   AH.  Oholuterm,  Buten6urg's  ReaUncyUopädie  vnd  Evienhurg'i  Jahrfmeh  1  1891. 
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VI.    Die  (Jlykoeenaljla'Zi'rune;  unt?r  patholoieisclieii 
BediiiifUiisoii. 

§  46.  Das  Glykogen  ist  ein  leicht  in  Zucker  übergebeodes  Kohle- 
lijdrat,  welches  im  Körper  uamentlicb  aus  den  Kohlehydraten  der  Nah- 
rong,  sodann  aber  auch  aus  Eiweiss  und  Leim  gebildet  wird. 

In  den  Geweben  des  Körpers  bildet  das  Glykogen  eine  hyaline 
Substanz,  welche  dem  Amyloid  ähnlich  sieht  (Lanürans)  und  vor- 
nelmilich  innerhalb  von  Zellen,  gelegentlich  indessen  auch  in  den  Spalten 
de»  Gewebes  liegt,  mit  Vorliebe  in  Form  von  Kugeln  verschiedener 
Grösse  auftritt.  In  den  Zellen  liegeo  diese  Kugeln  meist  in  der 
Nachbarschaft  des  Kerns. 

Glykogen  ist  im  Wasser  löslich,  doch  ist  die  Löslichkeit  des  Glyko- 
gens der  einzelnen  Gewebe  verschieden  (Langiiäns);  Glykogen  der 
Leber,  der  Nieren,  Muskeln,  Eiterkörperchen  ist  z.  B.  leicht,  dasjenige 
der  Knorpelzellen  und  der  Deckepithelien  schwer  löslich.  Durch  Här- 
tung der  Gewebe  in  Alkohol  wird  die  Löslichkeit  in  Wasser  herab- 
gesetzt. Nach  dem  Tode  geht  das  Leberglykogen  durch  Einwirkung 
ejaes  diastatischen  Fermentes  bald  in  Zucker  über. 

Durch  Jod  wird  das  Glykogen  brauuroth  gefärbt.  Dm 
die  Auflösung  des  Glykogens  frischer  Präparate  in  Wasser  zu  vermei- 
den, wird  zur  Untersuchung  zweckmässig  eine  syrupöse  Jodgummilösung 
iEhJuch)  oder  Jodglycerin  (Barfurtu)  angewendet.  Schnitte  in  Al- 
kohol gehärteter  Präparate  werden  am  besten  (Languans)  mit  ver- 
dünnter Jodtinctur  (1  Th.  Jodtinctur,  4  Theile  absoluten  Alkohols)  be- 
h*ndelt  und  in  Oleum  origani  aufgehellt,  in  dem  sich  die  Reaction  sehr 
luge  erhält. 

Das  Glykogen  tindet  sich  normaler  Weise  in  der  Leber,  in  den 
Maskeln,  im  HerzÜeisch,  in  den  farblosen  Blutkörperchen,  im  Blutserum 
(Gabritschewski),  in  den  Knorpelzellen,  in  fast  allen  embryonalen  Ge- 
lebeo,  ebenso  auch  in  den  Eihüllen  jüngerer  Eier.  Beim  Hungern 
timmt  der  Glykogengehalt  der  Leber  ab  und  kann  unter  pathologischen 
Bedingungen  ganz  schwinden. 

Bei  Diabetes  werden  die  Nierenepithelien  glykogenreich,  namentlich 
die  Epitht'lien  der  HENLE'schen  Schleifen.  Im  Isthmus  der  letzteren 
Sind  die  Zellen  fast  ganz  mit  Glykogen  gefüllt;  zieht  man  das  Glykogen 
mit  Wasser  aus,  so  bilden  die  Zellen  helle  Blasen.  Im  Blute  ist  so- 
whl  das  intracelluläre  als  das  extracelhiläre  Glykogen  vermehrt  (Ga- 

BUT8CHEWSKI). 

In  frischen  entzündlichen  Exsudaten  kommt  Glykogen  in  den  Eiter- 
körperchen  vor.  Es  ist  Glykogen  ferner  auch  in  zahlreichen  Neubil- 
doiigai  beobachtet,  so  z.  B.  in  den  Epithelien  spitzer  Condylome,  in 
Rodenkrebsen  und  Adenomen,  in  Myosarkomen,  Enchondromeu,  Sarkomen 
der  Knochen,  seltener  auch  anderer  Gewebe.  Fast  niemals  findet  sich 
Glykogen  in  den  Geschwülsten  der  Mamma  (Lamghaks);  ebenso  ist  es 
in  Magen-  und  Darmkrebsen,  Ovarialtumoren,  Tumoren  der  Nieren-  und 
Lymphdrüsen  selten.  Es  fehlt  auch  in  Fibromen,  Lipomen,  Myxomen, 
Osteomen,  Angiomen,  Leiomyomen  und  in  den  infectiösen  Granulations- 
getchwfllsten  (Langhans). 

Constant  findet  sich  (Langhans)  Glykogen  im  Epithel  des  Uterus- 
körjwjrs  und  der  Portio  vaginahs,  während  es  in  den  Tuben  fehlt  und 
in  der  Cervix  nur  sehr  spärlich  vorkommt.  Es  findet  sich  ferner  auch 
tin  EpitJiel  der  Scheide  und  in  den  Wucherungen  der  Portio  vaginalis 
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uud  der  Scheide,  welche  geschichtetes  Platteuepithel  besitzen.    Krebse 
des  Uterus  enthalten  spärliches  Glykogen. 

Literatur  über  Glykogenablagerung. 

Bkrfnrth,    \'ergUiehen<U    hittoehemiitclu     Onteriuchungai    über    das    Olykogen,    Arch.    f.  mikt. 

Anat    26     Ud.   Jlonn    1885 
Balte.  Jiteh.  nur  l'itat  de  la  /onetion  gli/eoginuptt  du  J'oie  au    mommt  dt  la  mort  datu  qittl- 

Hutü  tnaladui,  Arch    de  phyt.   1891. 
Ehrlich,   Utber  da»    Vorkommen  von  Qljfkogen  im  diabetiMhett  und    im  normalen   Oryaiusmutf 

Zeiltchr.  J    Um    Med     VI  188a. 
Oabritiohawtld,     Mikr     Unter:    Ober    Olykogenreaetion    im     Blute,    Arek.  /.    exper.     Pathol 

28.   Bd.   1891 
V.  OompBManea,  Le)irb.  d.  phytiol    Chemie,  1877. 
Hoppa-B«yl«r,  Phyiiologitehe  Chemie,  1877 — 81. 
Kölz,   ISeilr    atr  Kenntnitt    det    Olykogen».    Feattchr.    d.    med.    Fae.     Marburg  /.  C.  Ludwig, 

Marburg  1891. 
Langhuu,   Ueher  Olykogen  in  pathologieehen    Neubildungen    und   de»   wuntchliehen  Eihäuten, 

Virch.  Areh.    1X0.  Bd.    1890. 
Karohuid,  OeichwuUt  au»  quergeHrei/ien  Mutkel/aiem  mit  ungeir.  Oehalt  an  Olykogen,    Virch. 

Arch.   100.    lid.   188.^. 
T    Kering,  Zur  Glykogenbildung  in  der  Leber,  PfUlget'»  .IreA.  XIV  1877,  und  ütber  Diabete» 

meliitu»,    Verh    det   6.  Oongr .  f.   tnn.   Med.    Wietbaden  1887. 
Wolffberg,     Veber    den    ürtprung    u.    die    Aujtpeieherung    det   Olykogen»     im    thier.     Körper, 

Zeitichr.  J.   JHiol.  Xlll  1876. 

Vn.    Xuctn-^nud  Kolloldinetamorphose  der  Gewebe. 

§  46.  Die  schleimig«  Dt'generation  der  Gewebe  hat  ihr  phy- 
siologisches Vorbild  iu  der  Schleimproduction  der  Schleimhäute  und 
Schleimdrüsen,  sowie  in  der  Schleimbildung  im  Bindegewebe  des  Nabel- 
stranges, der  Sehnen,  Schleimbeutel  und  der  Synovialmembranen.  Im 
Nabelstrang  bildet  der  Schleim  eine  gallertige  Grundsubstauz ,  in  den 
Gelenken,  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden  findet  sich  eine  faden- 
ziehende klare  Flüssigkeit. 

Im  Epithel  der  Schleimhäute  tritt  der  Schleim  zunächst  in  den 
Becherzellen  auf,  d.  h.  in  Zellen,  die  aussehen  wie  ein  Becher,  dessen  Fül- 
lung aus  einer  überschäumenden  durchsichtigen  Masse  besteht.  Letztere 
ist  der  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleim.  In  den  Schleimdrüsen 
quellen  die  Epithelzellen  bei  der  Schleimbereitung  auf,  wobei  besonders 
die  centralen  Theile  durchsichtig  werden  und  die  Körnchen  des  Proto- 
plasmas auf  einzelne  Gruppen  oder  Züge  reducirt  sind.  Die  sogen. 
Schleimkörperchen  im  Secret  der  Speicheldrüsen  mit  dem  glasigen, 
durchsichtigen  Inhalt  und  den  zitternden  Protoplasmakörneru  sind  schlei- 
niig  entartete  Rundzellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleimmasse  kann  sich  entleeren 
und  die  Zelle  sich  erhalten,  in  andern  Fällen  geht  die  Zelle  zu  Grunde. 

Wie  unter  normalen,  so  wird  auch  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen Schleim  producirt.  Bei  dem  Katarrh  der  Schleimhäute  (s.  d. 
sechsten  Abschn.)  ist  die  Vermehrung  der  glasigen  Schleimmassen  durch 
eine  Erhöhung  der  Schleimproduction  der  Deckepithelien  sowohl  als  der 
Drüsenzellen  bedingt.  Daneben  können  auch  die  Eiterkörperchen  schlei- 
mig entarten,  wobei  (Kossel)  sich  Mucin  aus  dem  Nuclein  der  Kerne 
bildet.  In  Schleimhäuten  mit  Cyliuderzellen  ist  dabei  die  Zahl 
der  Becherzellen  vermehrt,  und  im  Secret  liegen  Zellen,  die  voll- 
kommen schleimig  degenerirt,  d.  h.  in  eine  glashelle,  mit  spärlichen 
Kömern  durchsetzte  Masse  umgewandelt  sind.  Andere  Zellen  enthalten 
den  Schleim  in  Form  kleinerer  und  grösserer  Tropfen. 
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Ebenso  wie  die  Epithelien  Doriualer  Gewebe  können  auch  Epitbelien 
pathologischer  Gewebe  der  schleimigen  Metamorphose  verfallen.  So 
eoiii&li  die  epitheliale  Auskleidung  cystischer  Bildungen  in  Eierstocks- 
uod  Darmgeschwülsten  oft  zahlreiche  Becherzellen  (Fig.  41  a)  und  total 
verschleimte  Zellen  (6),  und  bei  einzelnen  Krebsen  geht  ein  grosser 
Theil  der  Epithelzelleu  eine  schleimige  Metamorphose  ein. 

Von  den  Bin  de  Substanzen  können  sowohl  Bindegewebe,  als 
auch  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Kuuchcnmark  und  Sarkonigewebe 
«ine  schleimige  Entartung  eingehen  und  dadurch  eine  gallertige,  durch- 
scheinende Beschaffenheit  erhalten.  Bei  diesen  Geweben  ist  es  vor- 
Bchmhch  die  Grundsubstauz  (Fig.  42  6),  welche  schleimig  entartet  und 
2u  einer  homogenen  structurlosen  Masse  wird.  Die  Zellen  können  sich 
dabei  erhalten  oder  fettig  degeneriren,  oder  ebenfalls  schleimig  entarten, 
so  dass  sich  schüe.sslich  eine  hyaline  Masse  bildet ,  in  der  nur  noch 
Tereinzelte  Bindegewebsfasern  oder  einzelne  Zellen  oder  Zellhäufcheu 
an  das  ursprüngliche  Gewebe  erinnern. 

Fig.  4S. 


tif.  41.  Sebleimig  «utkrtete  Epitheliellan  *u>  einem  Cyatadenom»  dte 
HwWiAgi      •  lo  geriDgem  Grade,  b  stark  versifaleimta  Zellen.     Vergr.  400. 

ng.  4S.  Schleimige  Entartaog  des  Bindegewebes  der  AortenklappeQ. 
a  nbi4»«a  Gewebe,  b  Vertcbleimles  Gewebe.  Uit  Oimiumsiare  gebirtetea,  gelroreo  ge- 
in  Gljrcerio  eingelegtes  Prtparat.     Vergr.   850. 


Die  fadenziehende  Flüssigkeit  oder  Gallerte,  welche  man  bei  der 
(chleimigen  Entartung  vorfindet,  stellt  keine  einheitliche  chemische  Sub- 
stanz dar.  mau  kann  vielmehr  darunter  verschiedene  Mucine  sowie 
Pteidomucine  erkennen. 

Die  Muolne,  von  denen  man  je  nach  dem  Standort  verschiedene 
[Arien  (Submaxillarmucin,  Darmmucin,  Sehoeumucin)  unterscheiden  kann, 
rand  N-haltige,  eiweissähnliche  Substanzen,  welche  sich  in  Wasser  zu 
I  tchleiniig-fadenzieheuden  Flüssigkeiten  lösen ,  resp.  aufquellen ,  aus 
4ai  Losungen  durch  Alkohol  oder  Essigsiiure  in  fadiger  Form  gefällt 
«enteo  und  sich  auch  in  überschüssiger  Essigsäure  nicht  wieder  lösen, 
äeh  also  dadurch  von  den  eigentlichen  Albuminstotfen  unterscheiden. 
'  It,  lösen  sie  sich  in  neutralen  Salzlösungen  sowie  in  Aetz-  und 
iuren  Alkalien  wieder  und  gehen  in  letzteren  allmählich  in 
Jbuminate  über.  Alle  Mucine  sind  N-  und  S-haltig,  der  Gebalt 
X  O,  N  und  S  wechselt  bei  den  einzelnen  Formen. 
Bei  geeigneter  Behandlung  spalten  die  Mucine  ein  Kohlehydrat, 
thienscbf«  Gummi  (Lanuweuk,  Hammausten)  ab,  und  man  kann  da- 
BKfa  das  Mucin  als  ein  Glykoproteld  bezeichnen  (Pfannenstiel). 

Das  Pseudomueiu  löst  sich  im  Wasser  ebenfalls  zu  einer  schlei- 
■igieii  Substanz   und  wird  aus  der  Lösung  durch  Alkohol  zu  fädigea 
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Massen,  die  iu  Wasser  wieder  löslich  sind,  gefällt.  Durch  Essigsäure 
wird  die  Pseudoiituciiilösuug  dagegen  nicht  verändert.  Bei  Kochen  mit 
verdünnten  Miueralsäuren  spaltet  sich  (wie  beim  Mucin)  ein  Kohle- 
hydrat ab,  welches  in  alkalischer  Lösung  Kupfersulfat  reducirt  (Pfan- 
nenstiel). 

Das  Pseudomucin  kommt  nach  Untersuchungen  von  PpANNENATmL 
in  den  proliferiremlen  glan<lulären  Ovarialkystomen  und  zum  Theil  auch 
in  den  papillären  Ovarialkystomen  vor  und  ist  die  Ursache  der  schlei- 
migen Beschaffenheit  des  Cysteniuhalts.  Das  Pseudomucin  wird  von 
den  Epithelien  der  genannten  Geschwülste  producirt  (Fig.  41),  und  es 
treten  dabei  in  den  Zellen  dieselben  Veränderungen  auf,  wie  bei  der 
Bildung  des  Mucins  aus  Epithel.  Wahrscheinlich  ist  die  in  Gallert- 
krebsen mit  Cylinderepithcl  vorkommende  gallertige  Substanz  ein  dem 
Pseudomucin  oder  Metalbumin  sehr  nahestehender  Körper,  d.  h.  es 
gibt  verschiedene  l'seudomuciue  (Pfannenstiel),  von  denen  »iie  beiden 
genannten  zwei  RepräsentanteD  darstellen. 

In  den  letzten  Jahrzehnten  ist  ein  eigenthümliches,  zuerst  in  Eng- 
land (W.  GuLx.)  beobachtetes  und  genauer  untersuchtes,  von  Ord  als  HyiödeM 
bezeichnetes  Leiden  vielfach  Gegenstand  der  Discussion  gewesen ,  doch 
ist  es  trotz  zahlreicher  diesbezüglicher  Beobachtungen  nicht  gelungen,  einen 
vollen  Einblick  in  das  Wesen  und  die  Aetiologie  der  Erkrankung  zu 
gewinnen.  Das  Myxödem  bildet  ein  chronisches ,  über  Jahre  sich  hin- 
ziehendes I  meist  zum  Tode  führendes  Leiden ,  welches  in  erster  Linie 
dadurch  ausgezeichnet  ist,  dasa  in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe 
pralle  ödematöse  Schwellungen  auftreten ,  welche  sich  über  den  ganzen 
Körper  verbreiten  können  und  namentlich  im  Gesicht  und  an  den  Extremi- 
täten zu  Veranstaltungen  führen.  Die  Haut  wird  dabei  porzeUanartig 
blase,  weissiich  oder  gelblich,  trocken  und  rauh,  die  Schleimhaut  der  Mund- 
höhle nimmt  an  der  Schwellung  ebenfalls  Theil.  Mit  der  Entwickelung 
dieser  Veränderungen  pflegt  sich  zugleich  eine  mehr  oder  minder  auf- 
f^lige  Trägheit  der  cerebralen  Thätigkeit  einzustellen,  die  sich  namentlich 
durch  zunehmende  Schwerfälligkeit  des  Denkens  und  des  Handelns  aus- 
zeichnet. Im  weiteren  Verlauf  führt  die  Erkrankung  zu  Kachexie,  wobei 
alsdann  auch  Albuminurie  sich  einstellen  kann. 

Nach  Angabo  der  Autoren  (Ori>)  beruht  die  Schwellang  der  Haut 
atif  einer  Bildung  von  Schleimgewebe ;  nach  Vibchow  findet  auch  eine 
lobhafte  bindgewebige  Wucherung  statt. 

Untersuchungen ,  die  den  letzten  Jahren  angehören ,  haben  es  wahr- 
scheinlich gemacht,  dass  das  Leiden  mit  Degenerationen  der  Schilddrüse 
zusammenhängt ,  und  es  spricht  dafür  nicht  nur  der  Umstand ,  dass  bei 
Individuen ,  die  an  Myxödem  leiden ,  die  Schildrüse  oft  nachweislich 
verkleinert  ist,  aondem  auch  die  Beobachtung,  dass  totale  Exatirpation  der 
Schilddrüse  einen  Zustand  der  Kachexie  (Kachexia  strumipriva  s. 
thyreo  priva)  verursacht,  bei  welchem  auch  die  oben  erwähnten  Er- 
scheinungen des  Myxödems  (Revebdin  ,  Kocheb  ,  Bbuns  n.  A.)  auftreten  _ 
können.  Hnnde  und  Katzen  überleben  die  Exstirpation  der  Schilddrüse 
meist  nur  eine  beschränkte  Zeit  und  zeigen  nach  der  Exstirpation  ver- 
schiedene krankhafte  Symptome. 

Im  Blute  und  im  Knochenmark  und  in  der  Milz  Leukämischer  sowie  in 
Gerinnseln  entzündeter  Bronchien  (Asthma  bronchiale)  findet  man  nicht 
selten  sehr  spitze,  zierliche,  farblose  Oktaeder,  welche  nach  ihren  Entdeckern 
als  CHARCOT'sche    oder    als  LEVüEN'sche  Kry stalle   bezeichnet  werden. 

Nach   Saij£owsiu    handelt    es    sich    um    eine    dem    Mucin    ähnliche 
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krysttlliairte  Snbstane.  Schkeineb  dagegen  erklärt  sie  für  das  phosphor- 
mate  Salz  einer  neuen  von  ihm  untersuchten  Basis ,  die  ein  Zer- 
ntRtngsproduct  des  Eiweisses  bildet,  welches  vielleicht  den  Ptomainen 
nihe  steht.  Nach  Cubsciuiann  entwickeln  sich  die  Erystalle  wahrscheinlich 
ins  Eerfallenden  farblosen  Blutkörperchen.  Unoab  konnte  sie  beim  Stehen- 
Imen  von  Sputa  in  der  feuchten  Kammer  ei-zengen. 
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§  47.  Die  Kolloldbildiiiis  ist  ein  Vorgang,  welcher  der  Mucio- 
ing  nahe  steht,  indem  es  sich  dabei  ebenfiiMs  um  die  Umwandlung 
Eiweisskörpcrs  bandelt.  Genaueres  über  die  chemischen  Vor- 
gänge ist  nicht  bekannt.  Das  Material,  aus  dem  Kolloid  entsteht,  sind 
die  Zellen.  Als  physiologisch  kann  man  die  Bildung  einer  gewissen 
Mtogc  von  Kolloidsubstanz  in  der  Schilddrüse  in  höherem  Alter  ansehen. 
In  dieser  Zeit  hegen  im  Parenchym  der  Drüse  (Fig.  43  c)  grössere  und 
Ueiiiere  Kugeln  eingesprengt,  die  auf  dem  Durchschnitt  ein  durch- 
■cheinendes.  Kckochtem  Sago  oder  Speck  ähnliches  Auf^sehen  zeigen.  Sie 
Bind  meist  gelblich  oder  bräunlich  gefärbt,  von  der  Consisteuz  einer 
festen  Gallerte. 
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Ist  die  Kolloidbildung  pathülogiscli  vemiehrt,  so  nimmt  die  durch- 
scheinende Substanz  den  grössten  Theil  der  Drüseniuasse  ein  und  kann 
sogar  eine  bedeutende  Vergrösserung  der  Schilddrüse  bedingen  ^KoUoid- 
kropf). 


m 


wa 


Flg.  'iS.  Kolloid  In  einer  ver- 
grösaerten  äcliilddrQu.  a  Mit  Zellen 
gefllllt«  Kollikel.  b  Follikel  mit  La- 
meo.  >.-  Kolloidklampeo.  d  Capil- 
lue.  e  Bindegewebsseptam  mit  Arterie. 
Hit 


.m'.y. 


Ilimatoxyliuklaun 
Vergr.  60. 


litC.     Prkparat. 


Das  Kolloid  der  bchiiddrüse  erweist  sich  auch  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  iiotnogen.  Die  Masse  schliesst  nur  wenige  zellige 
Elemente  ein  und  meist  nur  au  ihrer  Peripherie,  wo  die  AubiJdung  des 
Kolloids  erfolgt.  Zuweilen  setzt  sich  ein  grösserer  Herd  aus  kleineren 
Kugeln  zusammen  oder  ist  von  Vacuolen  durchsetzt.  Die  Bildung  der 
Külloidraasse  gebt  in  der  Weise  vor  sich,  dass  zunächst  in  den  Zellen 
der  Schilddrüsen blilscheu  homogene  Kugeln  sich  entwickeln,  welche  aus 
den  Zellen  austreten  oder  zu  grösseren  Bildungen  heranwachsen,  welche 
schliesslich  die  ganze  Zelle  einnehmen.  Soweit  dies  den  histologischen 
Bildern  eutoommei)  werden  kaon,  scheint  sich  Kolloid  auch  aus  Con- 
glomeraten  abgestosseuer  Epithelzellen  (Fig.  44  9)  bilden  zu  können,  wobei 
die  einzelnen  Zellen  verschmelzen  und  homogen  werden. 

Fig.  44.  Schnitt  ans  einer 
arteriosklerotiachea  Scbrumpr- 
niere  mit  Kolloidmas aeu  in 
den  HarDkanKIcbeii.  a 
Verdickte  Arterie,  b  Verödeter 
Glomerulus.  e  Kapsel  de»  Olo- 
merulua.  d^  t  Airophij^cZie  Haru- 
kanälcben.  /  Harokauälcbeji 
mit  geichichtetttu  Kolloidcylin- 
dern.  g  Hyaline  Masse,  welch* 
Epitbelien  ciu^cllliesltC.  h  Cyste 
mit  gescliicfateten  Kolloidkugeln. 
i  Stroma.  Uit  Alauokarmin  ge- 
färbtes, in  Kauadabal:)am  einge- 
»chlosaenea  Prtpar.    Vergr.   150. 

Kolloidkugeln ,  die  den  oben  besprochenen  durchaus  ilhnhch  sind, 
enthalten  nicht  selten  auch  die  Harnkauälchen  pathologisch  veränderter 
Nieren  (Fig.  44  f,  h),  häufig  auch  die  Follikel  der  Hypophysis.  In 
cystisch  entarteten  Harnkanälchen  liegen  gelegentlich  ganze  Haufen 
solcher  Kugeln  (h).  Zuweilen  findet  man  im  Bindegewebe  von  erkrankten 
und  atrophischen  Magenschleimhäuten  hyaline,  dem  Kolloid  ähnliche 
Schollen. 

Von  Schleim  unterscheidet  sich  die  KoUoidsuhstanz  dadurch,  dass 
sie  im  Wasser  nicht  ijuillt,  dass  Essigsäure  keiue  Gerinnung  hervorruft, 
und  dass  auch  Alkohol  und  Chroiusäure  keine  Trübung  bewirken. 


Kolloidbildung. 
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Nach  ViBCMow  sind  die  homogenen  Kugeln  in  den  Zellen  noch  nicht 
KoUoidsubatanz.  Die  letztere  bildet  sich  ans  denselben  erst  nach  ihrem 
Zuammensintem  durch  eine  chemische  Umwandlung.  Vibchow  bezeichnet 
die  Kageln  als  modificirtes  Protoplasma.  Das  Kolloid  besteht  wadir- 
scbeinUch  aus  verschiedenen  Eiwoisskörpem. 

T.  RECKi,n«aHAD8EM  hat  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  der  Ernäh- 
mag  unter  dem  Begriff  kolloide  Degeneration  verschiedene 
Degeaerationsprocesse,  nämlich  die  amyloide,  die  achleimige  und  die  von 
üiin  als  hyaline  Degeneration  bezeichnete  Entartung  zusammengefasst. 
Ktch  ihm  entsteht  sowohl  das  Amyloid  als  das  Mucin  und  das  Hyalin 
tu  ZeUprotoplasma ,  und  alle  sondern  sich  als  Substanzen  ab,  welche  in 
den  Gewebssäften  nicht  löslich  sind,  sondern  höchstens  darin  quellen,  also 
den  Charakter  kolloider  Körper  (G&abam)  gleichsam  in  höchster  Potenz 
darbieten.  Das  Hyalin  speciell  ist  nach  ihm  ein  Eiweisskörper,  der  sich 
■ut  Eosio,  Karmin  und  Pikrokarmin  und  säurebeständigem  Fuchsin  intensiv 
&rbt,  dabei  homogen  und  stark  lichtbrochend  ist,  mit  Säuren  behandelt 
ach  wenig  verändert  und  in  seiner  Widerstandsftihigkeit  gegen  Alkohol, 
Waaaer,  Ammoniak  und  Säuren  deju  Amyloid  gleicht,  die  Jodreaction  da- 
gegen nicht  gibt.  Bei  seiner  Bildung  findet  ein  Zusammenschweissen  der 
Botandtheile  einander  benachbarter  Zellen  statt. 
^^  Nach  V.  RECKi.tKGHAusKN  kommt  das  Hyalin  vor : 
^M  1.  in  Kystomen  der  Schilddrüse,  der  Hypophysis,  der  Schleimdrüsen 
^B  lud  dar  accessorischen  Drüsen  der  innem  weiblichen  Genitalien  und  der 
^rEanwege; 

2.  im  Auge ,  als  kugelige  Prominenzen  auf  den  Glashäuten,  oder  als 
nembranöse  Auflagerung  und  Verdickung  derselben ,  femer  in  den  halb- 
mfcelfönnigen  Kanälen  des  Ohres; 

3.  bei    acuten    und    chronischen  Entzündungen    drüsiger  Organe ,  am 

»kiafigsten  in  den  Harukauälchen  der  Niere  (hyaline  Cylinder),  femer  in 
4*0  Schweiaskanälchen  und  den  EieratocksfoUikeln ; 
4,  in  hyperplastischen  Tumoren  der  Bindegewebe  und  der  lympha- 
tischen Gewebsarten ,  in  Lj'niphomen,  Tuberkeln,  Sarkomen,  Myxomen,  in 
Am  Plexus  chorioidei,  in  Kolloidmilien  der  äusseren  Haut,  bald  kugelige 
oder  kftktusartige  Klumpen,  bald  Häute  und  Schläuche  bildend,  ferner  in 
Lymphangiomen  und  Carcinomen; 

5.  an  der  Oberääche  und  in  den  oberflächlichen  Schiebten  der  Schleim- 
I       htate  als  Hauptbestandtheil  der  diphtheritischen  Membranen ; 

6.  als  Gerinnungen  auf  dem  Endocard  und  den  Gefösswaudungen   und 
Capillaren  (hyaline  Thromben),  sowie  als  hyaline  Einlagerungen  in  den 

ten  der  Gefässwände ; 

7.  als  wachsartige  Degeueration  der  Muskeln,  als  varicöse  Verdickung 
Axencylinder  und  als  MoBOAOMi'sche  Kugeln  in  kataraktösen  Linsen. 
Was    v.  BjiCKi.iNaHAüSKN   als  Hyalin  zusammenfasst,  sind  Bildungen, 

««khe  bis  jetzt  theils  der  Kolloidentartung,  theils  der  Coagulationsnekrose 
Bad  der  Thrombose ,  theUs  der  hyalinen  Bindegewebsontartxing  zugezählt 
worden.  Ich  kann  mich  auch  jetzt  nicht  der  Auffassung  von  v.  RECKiitRo- 
■ansK  anschliessen,  da  von  ihm  unter  dem  Begriff  Hyalin  Substanzen  za- 
■Bflungwtellt  werden,  die  meines  Erachtens  nicht  gleichwerthig  sind. 
Da«  sab  5  and  6  aufgeführte  Hj^alin  ist  grossentheils  nichts  anderes  als 
bomogeu  aussehendes  Fibrin ,  während  das  sub  1  erwähnte  grossentheils 
itm  Kolloid  sngetheilt  werden  muss.  Das  erstere  ist  ein  Product  des 
fils^luaiuu,  der  Blutplättchen  und  der  farblosen  Blutkörperchen,  daa 
dagegen  ein  Product  von  Epithelien. 
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Die  von  v.  RECKLrNOHACSBN  gegebenen  Merkmale  des  Hyalins  scheinen 
mir  nicht  hinzureichen ,  um  eine  Substanz  hinlänglich  zu  charakterisiren. 
Alle  die  aufgeführten  Farben  f&rben  verschiedene  Substanzen  in  intensiver 
Weise,  und  homogen  geronnenes  Fibrin  sowie  zu  Schollen  coagulirt«  Zellen 
sind  gegen  Alkohol,  Wasser  und  Säuren  ebenfalls  sehr  resistent. 
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ITII.  Die  ftiiiylolde  Degeiu'ratlou  und  die  amyloiden 
Conoreiiient«'- 


^ 


§  48.  Unter  AnijioideiitnrtungverstehtinaD  einen  eigenartigen 
Degenerationsprocess,  der  in  verschiedenen  Geweben  und 
Organen  auftritt  und  einen  progressiven  Charakter  trägt. 
Hierbei  wird  in  den  erkrankten  Theilen  ein  Eiweisskörper 
(A  m  y  1 0  i  d  s  u  b  s  t  a  n  z)  abgelagert,  so  dass  die  lietroffciien  Gewebe 
erheblich  an  Masse  zunehmen  und  zugleich  für  die  makroskopische  Be- 
trachtung ein  eigenlhiliuliches,  glasig-homogenes  Aussehen  er- 
halten. Die  Erkrankung  kommt  in  nahezu  allen  Organen  des  Körpers 
vor ;  besonders  häufig  tritt  sie  in  der  Milz,  der  Leber,  den  Nieren,  dem 
Dann ,  dem  Magen ,  den  Nebennieren,  dem  Pankreas  und  den  Lymph- 
drüsen, seltener  im  Fettgewebe,  in  der  Schilddrüse,  der  Aorta,  dem 
Herzen,  den  Muskeln,  den  Ovarien  und  dem  Utenis  auf 

Höhere  Grade  der  Erkrankung  sind  für  das  blosse  Auge  erkennbar, 
indem  der  betretfende  Theil  ein  durchscheinendes,  speckiges  Aussehen 
(speckige  Degeneration)  erhält. 

In  der  Milz  tritt  die  Erkrankung  am  häufigsten  im  Gebiete  der 
Follikel  auf,  welche  bei  einer  gewissen  Stärke  der  Entartung  sich  in 
homogene  durchscheinende  Körner  umwandeln,  welche  gekochten  Sago- 
körnern ähnlich  sehen  und  der  Milz  auch  den  Namen  einer  Sagomilz 
eingetragen  haben.  Verbreitet  sich  die  Amyloidbildung  auch  in  der 
Milzpulpa,  so  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt  der  Milz  mehr  oder 
weniger  deutlich  erkennbare  speckige  Flecken  und  Streifen,  und  es  kann 
schliesslich  der  grösste  Theil  des  Milzgewebes  dieses  Aussehen  zeigen. 
Die  Milz  ist  dabei  vergrössert  und  verhärtet  und  kann  unter  Umständen 
ein  vollständig  speckiges  Aussehen  (Speckmilz)  gewinnen. 

In  ähnlicher  Weise  gestalten  sich  auch  die  Leberveränderungen, 
indem  auch  hier  im  Parenchym  durchscheinende,  speckige  Herde  auf- 
treten, die  weiterhin  untereinander  confluiren  und  schliesslich  zu  einer 
bedeutenden  Vergrösserung  und  Verhärtung  des  Lebergewebes  führen. 
Das  zwischen  den  amyloiden  Herden  gelegene  Lebergewebe  ist  bald 
gerothet,  bald  blass  und  durch  Verfettung  gelbweiss  gefärbt. 

Auch  die  Niere  kann  erheblich  sich  vergrössern  und  wenigstens 
ileckweise  oder  auch  wohl   nahezu  ganz  ein   speckiges  Ausseben   und 
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vou   Amyloid  vermulhen   lassen.     Auch 


k 


doe  feste  Consistenz  erhalten.  In  anderen  Fällen  sind  die  durch- 
jcheinenden  Herde  nur  klein,  häufig  makroskopisch  nicht  erkennbar,  so 
dass  nur  anderweitige  Veränderungen,  namentlich  Verfettungen  des 
Parenchyms,  die  Anwesenheit 
im  Darm  ist  die 
Degeneration  meist 
oime  optische  und 
chemische  Hülfs- 
mittel  nicht  erkenn- 
lar,  ebenso  an  ande- 
ren, seltener  daran 
erkrankenden  Orga- 
nen, wie  im  Fett- 
gewebe, dem  Herzen, 
dea  grossen  Gefäss- 

stimmen ,    der 
Schilddrüse  etc. 


ng  4S.  Mit  Jod- 
löxa  g  bebandel- 
ttT  Schnitt  aa> 
liatr  »my  loi  d    e  n  I- 

ftrt«  len    Leber 
•  Komwles,    &    imyloid 
attrttu*     L«berKewebe . 
t  OufMB'cche    R«p«et. 

Die  Substanz,  welche  bei  der  Amyloidentartung  sich  ablagert,  bildet 
Beistens  glänzende  homogene  Schollen  und  zeigt  eine  eigen- 
thQmliche  Reaction  gegen  Jod,  sowie  gegen  verschie- 
Idene  Anilinfarben.  Jod,  in  Wasser  oder  besser  in  Jodkalium  ge- 
fkist  und  dem  betrelTenden  Präparate  aufgegossen,  färbt  die  Amyloid- 
nbstanz  dunkelbrauuroth  (mahagonibraun),  in  dünnen  Schnitten  unter 
dem  Mikroskop  beobachtet, 
lebhaft  braunroth  (Fig.  45  b), 
vihrend  das  amyloidfreie  Ge- 
wd»  strohgelb  (o)  wird. 

Bei  hochgradiger  Ent- 
artung, liei  welcher  die  Ge- 
webe eine  holzartige  Con- 
sistenz zeigen  (Verholzung), 
l tritt  mitunter  eine  violette 
[oder  blaue  oder  grüne  Fär- 
[buDg  auf.  Behandelt  man 
,Jod  braun  gefärbten 
mit  stark  ver- 
ntcr  Sclnvcfcl&iure  oder 
■it  Chlorzinklösung,  so  fär- 
iien  sich  die  amyloiden  Theile 
noch  dunkler  braun,  oder  sie  '''8  '«6    *"«  M.thyiriuiett  and  E.*.ig- 

woden  feuerroth  oder  violett,      1*":,'„,V'' t.'rV.tVn  ?.lh",r"-''L.L'.ir„' 

ader    blau     oder  grün,     doch        bilken     4  Amyloid.ubst««.    f  Endothel  d«  C»pil- 
irtdisfieaCtiOD  meist  unrein.        laren.     <  Farblose  BlatkörperchcD.     Vergr.   l&O 
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Die  als  Methylviolett  oder  Aiiilinviolett  bekannte  Anilinfarbe  färbt 
amyloide  Theile  rubinrotb  (Fig.  4()  b) ,  während  sie  gesunde  Gewebe 
(o,  c,  e)  blau  oder  dunkel  blauviolett-tingirt. 

Die  eigenthümliche  Reaction  gegen  Jod  hat  VmcHOw,  der  Ent- 
decker der  Aniyloidsuhstanz,  zuerst  beobachtet.  Sie  veranlasste  ihn, 
die  Amyloidsubstanz  für  einen  stickstofflosen,  der  Cellulose  oder  dem 
Amylum  nahestehenden  Körper  zu  halten,  indem  sich  Cellulose,  mit 
Jod  und  -Starker  Schwefelsäure  behandelt,  kornblumenblau,  Amylum  auf 
alleinigen  Jodzusatz  ultramarinlilau  färbt.  Vircuow  nannte  deshalb 
die  Substanz  Amyloid.  Erst  mehrere  Jahre  später  zeigten  Friedreich 
und  KEKnx,  dass  das  Amyloid  eine  stickstofllialtige  Substanz,  ein 
Eiweisskörper  ist. 

Die  besondere  Reaction  der  Amyloidsubstanz  ermöglicht  es,  die- 
selbe auch  dann  in  den  Geweben  aufzufinden,  wenn  sie  optisch  sich 
von  den  anderen  Gewebsbestandtheilen  nicht  hinlänglich  ditferenzirt. 
Bei  der  makroskopischen  Untersuchung  frischer  Präparate  ist  nur  darauf 
zu  achten,  dass  das  Blut  aus  dem  zu  untersuchenden  Gewebsstück  aus- 
gewaschen ist,  weil  sonst  die  Blutfarbe,  gemischt  mit  der  Farbe  des 
Jod,  die  Reaction  leicht  vortauscht. 

Gegen  Säuren  und  Alkalien  ist  das  Amyloid  sehr  resistent.  Alko- 
hol und  Chromsäure  verändern  die  Substanz  nicht ;  auch  gegen  die 
Fäulniss  ist  die  Amyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

Die  Ablaseninss-  oder  Bildniii2:sst81to  des  Amyloids  ist  der 
Blutgef  äss-Bi  ndegew  ebsapparat,  vornehmlich  die  Wand 
der  kleinen  Blutgefässe  selbst. 

In  den  Leberacini  liegt  die  Amyloidsubstanz  in  der  Umgebung  der 
Capillarröhren.  Das  Endothel  (Fig.  46  c)  ist  dabei  an  seiner  Aussen- 
fläche  von  einer  mächtigen  Lage  einer  homogenen,  glasigen,  zum  Theil 
durch  Einrisse  in  Schollen  zerfallenen  Masse  (b),  (iie  nichts  anderes  als 
eben  die  Amyloidsubstanz  ist,  bedeckt.  Die  Leberzellen  sind  zwischen 
den  amyloiden  Mas,seu  entweder  noch  gut  erhalten  (a)  oder  aber  dif- 
formirt  oder  bereits  atrophisch.  Sehr  oft  enthalten  sie  Fett.  An  den 
zuführenden  Blutgefässen  der  Leber  zeigt  namentlich  die  Media  der 
Arterien  amyloide  Schollen. 

In  den  Nieren  (Fig.  47)  entwickelt  sich  das  Amyloid  vorzugsweise 
in  den  Gefässwänden.  Die  Gefässschlingen  der  Gloraenili  {b)  sind 
mächtig  gequollen ,  homogen ,  und  ebenso  zeigen  auch  die  Arterien  (i), 
die  Venen  und  die  Capillaren  (k)  des  Nierenparenchyms  amyloide  Ein- 
lagerungen. In  der  Darmschleimhaut  findet  sich  die  Ablagerung  ebenfalls 
mit  Vorliebe  in  den  Gefässwänden. 

Im  Fettgewebe',  das  mitunter  in  erheblicher  Ausdehnung  erkrankt, 
findet  sich  das  Amyloid  theils  in  den  Gefässwänden,  theils  auch  im 
Rindegewebe  und  kann  die  membranösc  Umhüllung  der  Fettzellen  voll- 
ständig in  eine  hyaline  Masse  umwandeln.  In  den  Lymphdrüsen  und 
der  Milz  z.  B.  erkrankt  in  bevorzugter  Weise  das  bindegewebige 
Trabekelsystem  und  in  den  Muskeln  mit  quergestreifter  Substanz  das 
Perimysium  intcmum  und  das  Sarcolemm.  In  drüsigen  Organen,  die 
eine  Tunica  propria  besitzen  ,  wie  z.  B.  in  Schleimdrtisen  und  Nieren, 
erkrankt  auch  diese  und  quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  Folgen,  welche  aus  der  amyloiden  Degeneration  für  die  Func- 
tionen und  den  Bestand  des  betreffenden  Organs  entspringen,  markiren 
sich  für  die  anatomische  Untersuchung  am  schärfsten  in  der  hoch- 
gnidii^fn  VorSndening  der  Stnictur  einerseits,  in  der  damit  zusara- 
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meDhängenden  Erkrankniie;  d«'r  zolligen  GewebsUpstandtheile 
udererseits.  Die  Amyloideiitartuug  trägt  einen  emineiU  degenerativen 
CliArakt«r.  Die  Bindesubstanzgewebe  selbst  werden  durch  die  Amy- 
loidbilduug  dauernd  verändert,  indem  das  schwer  lösliche  Amyloid  nicht 
mehr  verschwindet.  Dass  dies  nicht  gleichgültig  ist  und  die  Function 
des  Organs,  z.  B.  der  Nieren  und  des  Darmes,  erheblich  beeinträchtigen 
kann,  liegt  auf  der  Hand. 

Die  Krkrankung  der  Gefässe  führt  zu  einer  bedeutenden  Verdickung 
der  Gcfasswände  und  zu  Verengerung,  unter  Umständen  sogar  zu  Ver- 
schluss der  Gefässlumina  und  damit  zu  dauernder  Circulationsstörung. 
Die    amyloiden    Massen    verdrängen    die    benachbarten    Epithelien    und 


n«.  47.  Schnitt  na* 
mm  Amylo  idni  er*. 
•  Koroialc  Oensuchlin- 
ps  i  Amyloide  Oeflst- 
KhliDfcn       r  Verfetteten 

Olomeraliuepitbel.     r^ 
VerfcMetes  Kapselepiihel. 
4  Alf  den  CcpilUren  auf- 

lit(«nile  Fetltröpfchen. 
<  Verfettete»  Epithel  in 
lks.  /  Abfrestossenes 
ndl  verfMteles  Epithel, 
r  Rrelin«  GarinnoDKeo 
iBmrylinder).  A  Cylin- 
i't  ta»  Pelltropfen  im 
()urKkniCt.  I  Amyloide 
hltmi*.  k  Amyloide  üa- 
/  ZHliKC  Intil- 
im  Bindricewebe. 
■  KuidMlIen  innerhalb 
tu  Bamkaoilrhen.    Ver- 

CrCaAcmoe  300      Mit 
VPun'wher  KlUuigkeit, 
DiWro»miam><ure       und 
■rikytriolett  behandeltes 
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kingeo  sie  zur  Atrophie.  Infolge  der  mangelhaften  Blutzufuhr  kann 
mch  Verfettung  der  Epithelien  auftreten.  Die  amyloide  Leber  ent- 
bilt  constant  diffomiirte  und  atrophische  Lcbcrzellen.  sehr  häufig  auch 
tu  fettiger  Degeneration  befindliche  Zellen.  In  den  Nieren  ist  Ver- 
fettung des  Epithels  (Fig.  47  e  f)  ein  hervorragendes  Merkmal  der  Amy- 
loiden tartung. 

In  ilcr  Milz  und  den  Lymphdrüsen  gehen  zwischen  den  aufquellen- 
Trabekeln  <lie  lymphatischen  Elemente  ebenfalls  durch  Atrophie 
fettige  Degeneration  zu  Gründe,  und  in  den  Muskeln  schwindet 
der  Zunahme  der  Amyloidma.'sse  im  Bindegewebe  die  contractile 
inz. 

Celter  die  rrsachcii  und  das  Wesen  der  Amyloidentartnng  ist 
ilg  Sicheres  und  Genaues  zu  sagen.  Wir  wissen  zwar  wohl,  dass 
BUncntlich  kac hektische  Zustande  es  sind,  bei  welchen  die 
Anjloidentartung  sich  einstellt.  Dagegen  wissen  wir  nicht,  welchen  Ver- 
BD  des  Stoffwechsels  das  Amyloid  seine  Entstehung  verdankt, 
den  zu  Kachexie  führenden  Processen  sind  es  namentlich  <lie 
Jose  der  Lunge  und  der  Knochen,  die  Syphilis,  chronische  Ruhr 
LeaJc&mie,  welche  ausgebreitete  amyloide  Degeneration  der  Organe 
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nach  sich  ziehen ,  während  Krebskachexie  nur  selten  einen  derartigen 
Einfluss  ausübt.  Mitunter  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  vorher- 
geliende  Leiden  auf.  Nach  Beobachtungen  von  Cohniieim  kann  sich 
Aniyloidentartung  in  2 — 3  Monaten  entwickeln. 

Die  über  mehrere  Organe  ausgebreitete  Amyloident- 
artung  ist  ein  durch  allgemeine  Ursachen  bedingtes  örtliches  Leiden. 
Die  Aniyloidsubstanz  existirt  nicht  im  Blute,  aber  das  Material,  aus 
dem  sie  sich  bildet,  entstammt  dem  Blute.  Es  scheint,  dass  herab- 
gesetzte Lebeiisthätigkeit  der  Gewebe  in  Folge  allgemeiner  Kachexie 
die  Bildung  der  Aniyloidsubstanz  begünstigt.  Man  darf  sich  vielleicht 
den  Hergang  so  vorstellen,  dass  unter  den  genannten  Verhältnissen  ein 
Eiweisskorper  aus  dem  Blute  mit  den  Gewebssubstauzeti  sich  zu  diesem 
eigenthümlichen  Köi-per  vorbindet,  oder  dass  in  Folge  der  herabge- 
setzten Eniährung  uud  der  damit  zusammenhängenden  Störung  des 
Stoffwechsels  aus  dem  circulirenden  Eiweiss  diese  eigenartige  Eiweiss- 
modification  zur  Ausscheidung  kommt. 

ViKCHOW  und  Kyiiku  haben  die  amyloide  Degeneration  der  Gewebe, 
wie  mir  scheint,  sehr  passend  mit  der  Kalkablageriiiig  verglichen.  In 
beiden  Fällen  handelt  e.s  sich  ■um  die  Erfülhing  eines  in  seiner  Ernährung 
herabgesetzten  Gewebes  mit  einer  durch  den  Blutstrom  zugelührten  Sub- 
stanz und  um  eine  innige  Verbindung  des  in  loco  präexistirenden  und 
des  zugeführten  Materials.  Wagner  hielt  die  Speckentartung  für  eine 
rückgängige  Metamorphose  der  Albuminate,  für  eine  Zwischenstufe  zwi- 
schen diesen  und  Fett.  v.  Recikunohausf.s  stellt  die  Hypothese  auf, 
dass  bei  der  Amyloidbildung  aus  den  Zeilen  des  Organs  homogenes  Ma- 
terial austritt  und,  von  dem  Gewebssaft  bespült,  ähnlich  den  Schleim- 
klumpen  anschwillt  und  zusammen fliesst,  um  sich  dabei  in  Knollen,  Balken 
oder  Netze,  Membranen  und  Röhren  zu  formen.  Ich  habe  mir  die  An- 
sicht gebildet,  dass  das  Amyloid  wesentlich  aus  dem  circulirenden  Eiweiss 
entsteht,  und  möchte  den  Grund  für  seine  Bildung  darin  sehen,  dass  die 
Gewebszellen  das  Eiweiss  nicht  mehr  in  normaler  Weise  zu  zerlegen 
vermögen,  so  dass  es  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleibt  und  dabei  eigen- 
artige Modificationen  erfährt.  Worden  auch  Zellen  amyloid ,  so  muss 
man  annehmen,  dass  diese  Umwandlung  gelegentlich  auch  mit  dem  Organ- 
eiweiss  vor  sich  gehen  kann. 

Literatur  über  Amyloidentartung. 
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Tiltkvw,  Ctber  tmt  lim   OeAtrn  u.  Jlüekatmark    äf  Menächcn  au/gc/iuidttu  Siibftam  mit  dir 

fitmiifhen   Readion  der  Cellulose,  scm   Archiv  8.   Bd    1854  und  CcUularpatholoffü 
Vgniot.    Amyl    Dcg    da-  ConjttneÜBa,   Beitr    i.  p.   An    v.  Ziegltr,   IV.    18S9 
2i<(l*r,  Amyloidt   Tumorhildung  m  der  Zungt  und  in  Kehlkopf.    Vtrch   Arch.  6fi    Bd.  1876. 

§  49.  Bei  der  bisher  betrachteten  Foitq  der  Amyloidentartung 
h&ndtjU  es  sich  um  eiue  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in  mehreren 
Organen  auftritt  und,  falls  sie  nur  ein  Organ  befallt,  eine  diffus  durch 
das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt.  Daneben  kommt 
4uch  eine  örtlich  beschränkte  Amyloidbildung  vor,  welche  entweder  in 
Form  localer  amyloider  Gewebsinfiltrationeu  oder  in  Form 
freier  Concremente  auftritt. 

Die  loealen  auiyloiden  Gewelisinfiltrationen  treten  theils  in  zell- 
reichen Granulationen  und  chronisch  entzündeten  Geweben,  theils  in 
Narben  und  hyperplastischeu  Bindegewebswucherungen  auf.  Auch  in 
Geschwülsten ,  in  denen  auch  sonst  regressive  Processe  sich  eingestellt 
liaben ,  kommen  sie  gelegentlich  vor.  In  einem  Theil  der  Fälle  bilden 
sich  dabei  in  den  betreffenden  Gewel)en  nur  kleine  Herde,  mitunter 
lediglich  innerhalb  der  Gefässwände.  In  anderen  Fällen  treten  dagegen 
grossere  Knoten  auf,  welche  fast  nur  aus  Amyloidsubstanz  bestehen  und 
eine  holzartige  Härte  annehmen  können. 

Solche  locale  Amyloidbilduugen  hat  man  in  der  entzündlich  ver- 
Aoderten  Conjunctiva,  in  syphilitischen  Narben  der  Leber,  der  Zunge 
nnd  des  Kehlkopfes,  in  entzündlich  veränderten  Lymphdrüsen,  in  Bein- 
gBschwüren,  in  Larynx-  und  Magentumoren  gefunden.  Es  kommen  in- 
dessen auch  tumorartige  Amyloidknoten  vor  (Conjunctiva,  Zunge,  Kehl- 
kopf, Trachea),  von  welchen  ein  Zusammenhang  mit  Entzündungspro- 
Ceasen  nicht  siciier  nachweisbar  ist,  und  wo  auch  neben  der  hyalinen 
Gewebsmasse  nur  wenig  normales  Bindegewebe  vorhanden  ist. 

Fpelli<'i«'iid«'  aiuyloide  CoiuTetioiien  oder  Corpora  auiylacea 
kommen  am  häufigsten  in  den  Geweihen  des  Centralnervensystems,  ins- 
besondere in  der  Substanz  des  Rückenmarks  und  im  Ependym  der 
Ventrikel,  sodann  auch  in  der  Prostatadrüse  vor  und  bilden  an  ersterer 
Sidle  kleine  (Fig.  48  c) ,  mattglänzende ,  meist  homogene ,  seltener  aus 
Ken  und  Schale  bestehende  (Redlich),  an  letzterer  dagegen  grosse, 
(Vig.  48  o)  meist  deutlich  geschichtete 
Kömer.  Weiterhin  hat  man  Corpora 
unylacea  auch  in  Krebsen  (Wagner, 
Lasghans),  femer  auch  mehrfach  in 
der  Lunge  (Friedreich,  Zaun,  Zieg- 
ler) beobachtet,  wo  sie  theils  in  Ent- 
zündungsherden  und  blutigen  Extra- 

nttten(&),  theils  l»ei  Emphysem  vor-  «'^'sst-T' J5'  * 

iomen. 


V\%.  49.     Corpora  amylacea. 
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•inyUceam    aus    einem    alleo  bi- 
scbeo  Lon^Diofarct    mit    Hkma- 
Dkr7*call«n  im  Kern.     Vergr.  200. 
amylacea  aui  dem  Rflckenmarlc. 
Wetft    400 
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Die  in  Bede  stehenden  loealen  Amyloidablagerungeu  und  die  freien 
tmyloiden   Concretionen    dürfen    nicht  als    Erscheinungen    angesehen 
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werden ,  welche  der  progressiven  Amyloidentartung  vollkommen  gleich- 
werthig  sind.  Ein  Theil  der  Ijeschriebenen  Bildungen  gibt  zwar  charakteri- 
stische Amyloidreaction,  und  es  färben  sich  namentlich  ilie  Corpora  aniylacea 
des  Nervensyteras ,  mit  Jod  und  Schwefelsäure  behandelt,  blau.  Allein 
es  handelt  sich  hier  um  Gebilde,  die  lediglich  örtlichen  Verhältnissen 
ihre  Entstehung  verdanken.  Im  Uebrigen  ist  es  wohl  nicht  zu  be- 
zweifeln ,  dass  sie  aus  dem  Organeiweiss  der  betreffenden  Gewel«  ent- 
stehen. Die  Prostataconcrettonen  bilden  sich  durch  eine  Verschmelzung 
schollig  degenerirender  Epithelien  oder  scholliger  Bruchstücke  von 
solchen,  und  es  dürften  aucli  die  in  der  Lunge  und  in  Geschwülsten  zur 
Beobachtung  gelangenden  Kömer  im  Wesentlichen  aus  ZerfaDsproducten 
von  Zellen,  zum  Theil  wohl  auch  aus  circulirendem  Eiweiss  entstehen. 
Von  den  Corpora  amylacea  des  Nervensystems,  die  sich  mit  Ilämatoxylin 
ähnlich  wie  Kerne  färben  ,  gibt  Redlich  an,  dass  sie  aus  Kernen  des 
Gliagewebes  entstehen  und  eine  Erscheinung  der  senilen  Rückbildung 
der  Gewebe  darstellen. 

Literatur  über  lorale  Amyloidbildung  und  über 
amyloide  Concretiotien. 

Burow  (Laryjixtianoren),  v.    l.angrnl>trle't    Jrch.   XVIII 

Ceci,  Contribuzione  aüo  studio  deüa  fibra    nervota    midoilata    ed    onserfazioni    *ui    corpusndi 
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Orawiti  {Nate  und  Luftriihre  de»  Pferdet),   l'irch.   Areh    94.   Pd. 
Hippel  (Augenlid),   Areh  J.  Ophthalm    JJd.  XXV. 
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Kedlieh,   Die  AmglotdkOrperchen  des  Nerrmtystems.  Jahrb.  f.    Ptyrh.  X  1891. 
Behaffer.    Pathologie    u    pathol.    Anatomie    der    I.ytta,    Bildung    der    Amyloidroneretionen  im 

Rüekenmart  (p    229),  Beitr.  «.  path.    An.   r.   Ziegler    VII  1890 
Stllling,   Entstehung  von  Conerementen  der  Prottala,    Virrh.    Arrh.  98.   Bd. 
Tirohow.  /.  c.   §  18. 
Taaiini  [Conjunctiea) ,    Beär.   x    path.  Anat.    v.  Ziegler,    IV  1888;    Amyloide  Degeneration 

der  Conjunetiva.  Beitr.  x.  p.  An.  c    Ziegler  IV  1889 
Zabn.   Corpora  amyloidea  der  Lungen,    Vireh.    .trch.   72.  Bd.    1878. 
Ziegler  (Amyloide    Tumoren  der  Zunge  und  des   Kehlkopjs),    Vireh.   ..Irfh.   65.   Bd. 


IX.  Die  hyaline  Deponcratlon  des  Bindegewebes. 

§  50.    Die  hyaline  Degri^iieration   des  Bindea;ewebes  reiht  sich 

der  aniyloiden  Entartung  wegen  ihres  Aussehens ,  some  wegen  ihres 
Sitzes  im  Bindegewebe  und  an  den  Gefässen  an,  doch  kommen  ihr  die 
eigenthümlichen  lleactionen  der  Amyloidsubstanz  uicht  zu. 

Zunächst  tritt  an  den  kleinen  Gefässen  (Fig.  49  a)  eine  hyaline  Entar- 
tungauf, bei  welcher  an  der  Aussenfläche  des  EndotheJrohres  hyaline  Mas- 
sen erscheinen,  welche  dem  Amyloid  überaus  ähnlich  sind,  aber  dessen 
Reaction  nicht  geben.  Die  Wand  der  Gefässe  wird  dabei  immer  dicker 
und  verliert  zugleich  an  Lumen,  so  dass  die  Gefässe  zu  äusserst  engen 
Röhren  werden ,  deren  Aussenfläche  durch  buckelförmige  Erhebungen 
unrcgelmässig  gestaltet  ist.  Schliesslich  kann  das  Lumen  verschlossen 
werden  (i),  wobei  die  Endothelkerne,  welche  anfänglich  unverändert  oder 
vielleicht  sogar  in  Wucherung  sind,  verschwinden.    In  anderen  Fällen 
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sich  die  hyaline  Substanz  in  Form  tropfeuartiger  Gebilde  nur  in 
der  Umgebung  der  Getässe  ab,  obue  dabei  deren  Lumen  zu  verengem. 
Derartige  Veränderungen  sind  namentlich  an  den  Gefässen  der  Nieren- 
glomeruli,  der  Schilddrüse  und  des  Gehirns,  sodann  auch  der  Lymph- 
drüsen ,  der  Choriüidea  und  der  Netzhaut  (Oeller)  ,  an  letzterer 
Stelle  bei  Bleivergiftung,  beobachtet.  Nach  Miltheilungen  von  Vossius 
kÖDoen  sich  in  der  Conjunctiva  tumorartige  Wülste  aus  wucherndem 
adenoiden  Gewebe  bilden,  in  welchem  die  reticuläre  Grundsubstanz  hyalin 
entartet  und  dabei  aufquillt  und  ein  knorriges  Aussehen  gewinnt, 
während  die  zelligen  Elemente  atrophiren. 

Wie  diese  hyalinen  Bildungen  entstehen,  ist  nicht  mit  Bestimmt- 
heit zu  sagen,  doch  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  die  Gefässwände 
von  einer  Flüssigkeit  durchtränkt  würden ,  die  dann  erstarrt.  Wahr- 
scheinhch  können  auch  farblose  Blutküi"i»erchen  und  Blutplättchen  iMa- 
teiial  zu  der  hyalinen  Substanz  liefern.  Nach  Oeller  nehmen  auch 
rothe  Blutkörperchen  an  deren  Bildung  Theil. 


Fig.  so. 


Flg.  *9. 


f 


^H  Fig.    49.       Hyaline    DeKcneration    der    BlalgefK>»e    einer    atro|ilii- 

^H  ltk«o  LympbdrQte  der  Axillargrube,  a  Hyalio  eatartete  Gefliue  mit  oSeuem 
^H  LiBCB.  b  Oblilerirte  Geni&ie.  In  Alkohol  gebtrietes,  mit  Alaankarmin  and  Pikrinsiore 
^F    iriMtM.  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  PrSparat.     Vergr.   SOG. 

Flg.  50      Hyaline  Entartaog  des  Bindegewebes  de*  Myocards.    a  Nor- 
Bindegevebe.    i  Hyalin  entartetes  Bindegewebe,    c  Hyaline  Schollen,    d  Qaerschuitta 
<  atrophischer  Hu&keUellen.     Mit  Bimatoxylin  and  neutralem  Karmin  behandeltes, 
i*  Xanadabalsam  eiogeichlossen»  Priparat.     Vergr.    260. 


^ 


In  seltenen  Fällen  kommen  hyaline  Bildungen  von  entsprechendem 
.aussehen  auch  in  Bindegeweben  vor,  so  z.  B.  im  Bindegewebe  des  Herzens, 
der  Darmwand,  der  Schilddrüse,  und  können  hier  eine  bedeutende  Volunis- 
runahme  der  Grundsubstanz  (Fig.  50  b)  bedingen.  In  den  ersten  Stadien 
wird  das  Bindegewebe  gleichmässig  homogen  (fc)  und  verliert  seine 
Strdfung :  später  bilden  sich ,  ähnlich  wie  bei  der  Amyloideutartuug, 
dotch  Zerklüftung  Schollen  (c).  Die  im  Gebiete  der  Entartung  ge- 
legenen specihschen  Gewebsbestandthcilc  {e)  sowie  die  Bindegewebszellen 
TvbJlen  einem  fortschreitenden  Schwunde. 

Zweifellos  steht  diesen  Vorgängen  die  Amyloidentartimg  nicht  nur 
Mch  ihrem  Aussehen,  sondern  nach  ihrer  Bedeutung  nahe,  indem  ein 
Tbeil  der  hyalinen  Schollen  in  Amyloid  übergehen  kann,  so  dass  also 
CoDbinationen  <ler  beiden  Entartungen  vorkommen. 

Eine  zweite  Form  der  hyalinen  Entartung  des  Bindegewebes,  welche 
■an  wohl  auch  als  Sklerose  (Viuciiow)  bezeichnet,  kommt  namentlich 
in  Mberen  Alter  vor  und  bildet  eine  häufige  P>krankung  der  Intima 
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der  Herzklappen  und  der  Arterien.  Sie  kommt  femer  auch  nicht  selten 
in  strumös  entarteten  Schilddrüsen,  in  Bindegewebsnarben  und  im  Binde- 
gewebsstroraa  von  Geschwülsten  vor. 

Das  Gewebe  erhält  dabei,  ähnlich  wie  bei  der  ersterwähnten  Form 
der  hyalinen  Degeneration,  eine  homogene  Beschaffenheit,  erscheint  zu- 
gleich dicht  und  nimmt  an  Masse  etwas  zu.  Die  Zellen  sind  zu  Beginn 
noch  erhalten,  später  verfetten  sie  nicht  selten  und  gehen  zu  Grunde. 
Die  hyalin  entartete  Grundsubstanz  kann  verkalken. 

Die  Genese  dieser  Entartung  ist  noch  weniger  durchsichtig  als  die 
der  Amyloidentartung.  Jedenfidls  handelt  es  sich  um  eine  exquisit 
regressive  Veränderung.  Da  eine  geringfügige  Massenzunahme  stattfindet, 
ohne  dass  das  Gewebe  an  Dichte  verliert,  so  muss  eine  Ablagerung 
stattfinden.  Ob  der  Process  mit  der  zuerst  erwähnten  Form  der  hya- 
linen Entartung  identisch  und  nur  quantitativ  davon  verschieden  ist, 
ist  fraglich.  Gegen  Färbemittel  und  Reagentien  verhalten  sich  die  Ent- 
artuugsherde  ähnlich;  bei  der  Besichtigung  mit  blossem  Auge  sind  die 
sklerotischen  Herde  weniger  durchscheinend  als  die  anderen. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  dem  Herzen  einer  Fran 
von  etwa  55  Jahren,  deren  Herzwand  zum  grossen  Theil  hyalin  entartet 
war.  Im  Endocard  und  im  Pericard  fanden  sich  zahlreiche  hyaline  Knöt- 
chen und  Platten.  Das  Muskelgewebe  war  zn  einem  Theil  in  der  ab- 
gebildeten Weise  entartet.  Daneben  bestand  eine  ausgedehnte  Entartung 
der  Blutgefässe,  namentlich  des  Darmes,  der  Zunge,  der  Lungen,  des 
Herzons  und  der  Harnblase.  Femer  war  das  Peritoneum  von  hyalinen 
KniHohon  dicht  durchsetzt.  Da  in  diesem  Falle  die  kleinsten  Herde,  so- 
wie die  Peripherie  der  grossen  Herde  keine  Jodreaction  geben,  wohl  aber 
die  centralen  Theile  der  grossen  Herde,  so  erscheint  mir  eine  nahe  Be- 
ziehung der  hyalinen  Degeneration  zur  Amyloidentartung  unzweifelhaft. 
DafUr  spricht  auch,  dass  man  in  amyloid  entarteten  Organen  zaweUen 
auch  hyaline  Herde  nachweisen  kann,  welche  keine  Jodreaction  geben. 
Es  erscheint  danach  gestattet,  die  Hypothese  auszusprechen,  dass  die 
AmyloidsiibstAnz  aus  einem  hyalinen  Eiweisskörper,  der  keine  Jodreaction 
gibt,  hervorgeht,  dass  aber  die  Umwandlung  sich  gewöhnlich  sehr  rasch 
vollzieht. 

LrrrKK  {l'rbrr  dir  .^mjflw'Jär/cfitenilioit,  Dtsck.  med.  fFoehentekr.,  1887) 
hat  die  Beobachtung  gemacht,  dass  amyloide  Gewebsstücke,  in  die  Banch- 
hJihle  von  Thieren  verbracht,  im  Laufe  von  Monaten  eine  solche  VerÄnde- 
rung  eingehen,  dass  die  Amyloidsnbstauz  zwar  ihre  Transparenz  und  ihre 
Uomog(>nität  bewahrt ,  dag»^g<»n  die  .Tod-  und  Methylviolettreaction  nicht 
mehr  gibt.  V,s  scheint  danach  Amyloid  auch  in  Hyalin  umgewandelt 
wollen  zu  kennen. 

Literatur  über  hyaline  Kutartuni;  der  Gefässe  und  des 

B  i  n  d  0  g  e  w  e  b  o  s. 

Junf«  V  ««.,«»>.     ltN>*  /     i>}Atk.)<««     • 

KUin,  U\>\M<*  ^  t\f  .■\•l^^•'  .'SSV  AAi;;; 

l,«Mm*ff  ^M.t.•^y>^■■>,*^.    <r«>(   /    JV.'»    I»;« 
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OtUir  {.imgt),    Firth.   Arek.  86.  Bd. 

üuMrmTin  (tietuo),  ArcS.  J    Ophthalm.  X. 

Sctreiggar  {ebeiuoi,  tb.    VI 

TkMn  [Ifurtngt/Stu),    Vireh.   Areh.   71.   Hd. 

TMdu  {CoHjfMttita),  Btär    «.  path.   Anat.  t>.  Zitgler,  V,  Jena  1889 

Witgir  (LfmplidrlUen{K/ätM),   ib    78    Bd. 

litgUr  (.yi««ii^</a(«),  DmUch.    Arch.  f.  Um.  Jtfed.    XTr 

Literatur   über  Combination   von  hyaliner  und  amyloider 

Degeneration. 

Kllnth,  Be*rift  mr  pathol.  Hitiologie  18S8. 

tnwitc,   Amylotdi  u.  hyaline  Keubädwtg  n  der  tfateMtehleimhmit  u.   InJIrSkrt  emei  F/erdei, 

Tinh    Anh.  94.   Bd. 
miminil ,      üeber    hyalint    u     amyloide    Degeneration    der    Cotyunetiva    de»    Aitget,     Firch, 

Arek.   87.  Bd    u.  Arch.  f.   Auj/cnheilt.   X 
WlUag,   üther  den  Zutammenhang  von  amyloider   u.    hytüiner  Degeneration  in  der  M3m^  Firch. 

Jrfh.    K'3.    Ild. 
Wild.  Zvr  Kenntnite  der  amyloide»  und  der    hyalinen   Degeneration  det  Bindegefettet,  Biitr. 
l«.   V.  Zitgltr  I  1886. 
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Ii.  Die  Pctrlfleatlon  der  Gewebe  und  die  Conerement 
Steinbiidiing. 
§  51.  Es  ist  eitle  im  Ganzen  ziemlich  häutige  Erscheinung,  dass 
ianerhalb  des  menschUchen  Organismus  sich  da  oder  dort  feste  krystal- 
linische  oder  auch  amorphe,  körnige  Massen  niederschlagen  und  bei 
reichücher  Ablagerung  eine  Verhärtung  des  betretfenden  Gewebes  her- 
beifuhien,  welche  man  als  Petrifieation  oder,  sofern  es  sich  um  Ab- 
tageruDg  von  Kalksalzen  handelt,  als  Verkalkunc;  oder  Yerkreidung 
böeichnet. 

Die  Ablagerung  kann  zunächst  in  Geweben  erfolgen,  die  einen  Be- 
standtheil  eines  Organes  bildet  und  auch  mit  der  Umgebung  noch  in 
fester  Verbindung  stehn.  In  anderen  Fällen  sind  es  aus  dem  Zusammen- 
lung  mit  der  Umgebung  losgelöste  Gewebstheile ,  orter  in  feste  Form 
übergegangene,  gelöst  gewesene  Substanzen,  oder  endlich  auch  von 
iBtten  in  den  Organismus  gelangte  Fremdkörper,  welche  der  Sitz  einer 
fatcnistatioD  werden. 

Im  ersteren  Falle  entstehen  Gewebspetrifioatlonen ,  im  zweiten 
frtle  Concremente  und  Steine,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  freie  Con- 
ntmente  unter  Umständen  durch  einwachsendes  Gewebe  da  oder  dort 
mit  dem  Organ,  in  dem  sie  liegen,  fest  verbunden  werden  können.  Um- 
gekehrt kann  ein  petrificirtes  Gewebsstück  sich  im  Laufe  der  Zeit  mehr 
■ad  mehr  von  dem  Mutterboden  ablösen  und  dadurch  zum  freien  Con- 
erement werden. 

Die  Ursache  der  Gewebspetrification  liegt  meistens 
lediglich  in  örtlichen  Gewebsveränderungen,  indem  die 
Kalkitblagerung  jeweilen  an  Orten  erfolgt,  an  denen  das  Gewebe  ent- 
weder bereits  abgestorben  oder  in  Degeneration  und  Nekrobiose  be- 
grifen  ist.  Es  hat  danach  den  Anschein ,  als  ob  absterbende  Gewebe, 
«ckbe  gewisse  Modificationen  erleiden,  auf  die  in  Lösung  befindlichen 
Kalksaize  eine  gewisse  Anziehung  ausüben  und  mit  denselben  eine  in- 
■ge  Verbindung  eingehen.  Unter  den  degenerirten  oder  bereits  abge- 
ttmeDen ,  aber  noch  mit  der  Umgebung  in  Zusammenhang  stehenden 
Geweben  ist  es  besonders  das  hyalin  entartete,  sklerotische,  kernarme 
«der  kernlose  Bindegewebe  (§  5l'),  wie  es  nicht  selten   in  den  Gefäss- 
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wänden,  im  Endocard,  in  vergrösserten ,  entarteten  Schilddrüsen,  in 
schwieligen  Verdickungen  der  Pleura  und  des  Pericards  vorkommt, 
welches  leicht  verkalkt.  Es  sind  ferner  unter  Fettbildung  sich  voll- 
ziehende, zum  Theil  auch  wieder  mit  hyaliner  Entartung  verbundene 
Degenerationsherde  in  Gefässwiinden  oder  in  Geschwülsten  (Uterus- 
fibroiden)  oder  an  irgend  einer  andern  Stelle  des  Körpers,  ferner  auch 
degenerirende  Knorpelgrundsubstauz ,  sodann  auch  abgestorbene  Zellen, 
z.  B.  Ganglienzellen  (Fig.  52)  oder  Nierenepithelien  (so  namentlich  bei 
Sublimat-,  Aloin-  und  Wismuthvergiftungen)  oder  umfangreiche  käsige 
Gewebsnekrosen,  in  welche  sich  Kalksalzc  ablagern  können. 

Im  Uebrigen  kommt  es  vor ,  dass  auch  Gewebe ,  welche  weniger 
stark  entartet  sind  und  noch  lebende  Zellen  besitzen,  der  Sitz  von  Ver- 
kalkung werden,  und  es  können  unter  besonderen  Verhältnissen  auch 
nicht  erkennbar  veränderte  Gewebe  Kalkablagerungen  erhalten.  Es 
kommt  dies  namentlich  im  höheren  Alter  bei  gesteigerter  Resorption 
der  Kalksalze  des  Skeletes  vor,  bei  welcher  sowohl  in  der  Lunge  als 
in  den  Nieren  und  in  der  Magenschleimhaut  Kalksalze  niedergeschlagen 
werden  können. 

Die  Kalksalzc  werden  zunächst  in  Form  von  kleinen  Körnchen  in 
das  Gewebe  eingelagert  (Fig.  51  und  52)  und  man  erhält  zuweilen  Prä- 
parate, in  denen  die  einzelnen  Kalkkörnchen  noch  deutlich  sichtbar  sind 
(Fig.  51  und  52).  Man  sieht  also  Bilder  ähnlich  denjenigen ,  welche 
in  der  vorläufigen  Verkalkuugszone  des  Knorpels  bei  der  endo- 
chondralen  Ossificatiou  vorkommen. 


Fig.  52. 


Fig.  61. 


Fig.  Kl.     Verkalkung  der  Media  der  Aorta      V'ergr    SSO. 
Fig.  62      Verkalkte  G  au  gli  cn  ze  llen    nui  dem  Oehirn  eines  Blödsinnigen  nnd 
halbseitig  QelKhmtea  mit  einseitigem  Ventrikelbydrops.     Ver^r.   SOO. 

Durch  Verschmolzung  solcher  Körnchen  können  sich  auch  grössere 
Klümpchen  und  Kügelchen  (Fig.  52)  bilden.  Häufiger  kommt  es  in- 
dessen vor,  dass  sich  eine  mehr  homogen  aussehende  Ablagerung  bildet, 
innerhalb  welcher  mau  einzelne  Körnchen  nicht  mehr  erkennt. 

Der  Verkalkung  können  sowohl  Zellen  (Fig.  52)  als  Grundsub- 
stanzen (Fig.  51)  verfallen.  Zur  Zeit  der  Verkalkung  zeigt  das  de- 
geuerirte  Gewebe  meist  ein  eigenartiges  Verhalten  gegen  gewisse 
Farbstoffe,  indem  es  sich  mit  Hämatoxylin  schmutzig -blau violett 
mit  Pikrokanniii  roth  färbt,  sich  also  ganz  anders  verhalt,  als  die  un- 
veränderten Grundsubstanzen  oder  lebendes  Zollprotoplasma.  Es  gilt  das 
indessen  nur  für  die  Ablagerung  von  kohlensaureiii  und  phosphorsau- 
rera,  nicht  aber  von  oxalsaureiii  Kalk. 

Die  Verkalkung  betrifft  bald  kleine,  bald  grössere  Gebiete  und  ver- 
ursacht, in  grösserer  Vorbreituug  auftretend,  eine  Verhärtung  und  weisse 
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ykrlHmg  des  Gewebes.  Zuweilen  tritt  die  Verkallfung  in  scharf  abgegrenz- 
tcB  kugeligen  oder  knolligen  (Fig.  53  u.  Fig. 54  aftc)  oder  auch  in  länglichen, 
sjiiessfSrmigen  (Fig.  54  d)  oder  cactusartigen  Gebilden  auf,  und  es  ent- 
sieiieu  dadurch  iiiucrlialb  der  Gewcbo  lie$;endc  CHiUToment«,  welche 
luiluuter  schon  mit  blossem  Auge  erkenubar  sind.  Unter  physiologi- 
sciien  Verhältnissen  kommen  solche  Coucrelionen  in  Form  geschichteter 
JUlkkugeln,  namentlich  in  der  Pinealdrüse  und  den  Plexus  der  Ven- 
trikel vor  und  bilden  hier  den  sog.  Gehirnsand  (Acervulus  ce- 
rebri).  AJs  pathologische  Bildungen  treten  sie  an  den  verschiedensten 
Stellen  der  weichen  und  harten  Hirnhäute ,  in  manchen  Geschwülsten 
(Fig.  54)  derselben  (Psammome  oder  Sandgeschwülste) ,  sodann  aber 
iuch  in  verkästen  Gewebsmassen  (Fig.  53  b)  oder  auch  in  schwielig  ver- 
dickteui  Bindegewebe  (Fig.  53  o)  auf.    Die  Entstehung  dieser  Bildungen, 


Fig.  54. 


Kig.  6S. 


■ik 


BS.      Kalkconcretiouen.       a    ConcremenM    aas    eioem    «oUBodcteD    N«ta. 
k  Kilkdnucii  aDi  einar  tuberi:alö>eo  verk&sUu    Lymphdrüse.     V'ergr.  SOO. 

f\f    54.     Schnitt    aus  eiuem  Psammom    der    Uura  roater    mit    Coocrementbil- 

4ii|«a.      a    U/aline    ktrubaltige    Kugel    mit    eingeschlossenem  Kalkkorn.      b    Kalkcon- 

it  mit  hyaliner  kernloser  Umgebung,  eingcschlos&eu  in  faseriges  Bindegewebe,     c  Kalk- 

lenl  vuu  hyalinem  Bindegewebe  umschloueu.    d  Kalkspieise  im  Bindegewebe,    t  Kalk- 

ii^oa  Un  Bindegewebe  mit  drei  abgegrenstan  Coocremeuten.  In  Alkohol  gebtrtete* ,  in 
fiMaOar«  eolkalktes,  mit  Htmatoiylio  und  Eosio  gel&rbtes  Prtparat.  Vergr.  SOO. 
<üt'  sich  am  besten  in  Psammomen  verfolgen  lässt,  ist  im  Allgemeinen 
d»rauf  zurückzuführen,  dass  Gewebszellen  (Fig.  54  a&c)  oder  faseriges 
[Buidcgewebe  {d)  sich  in  eine  hyaline,  zunächst  noch  kernhaltige  (a), 
Weiterhin  kernlose  (b  c)  Masse  umwandelt  und  alsdann  KalksaLse 
Aufoimiut.  Kugelige  Concremente  entstehen  vornehmlich  aus  hyalinen 
Visseo,  die  von  Zellen  stammen  {abc),  Spiesse  (d)  namentlich  durch 
Verkalkung  hyalin  gewordenen  Bindegewebes,  doch  können  sich  auch 
ia  hj&linen  Bindegewebe  kugelige  Cnucretionen  (e)  bilden.  Das  Biude- 
fewebe,  das  verkalkt,  ist  meist  gewöhnliches  Bindegewebe,  doch  könneu 
äch  Kalkconcremente  auch  in  entarteten  Gefässwänden  bilden. 

Literatar  aber  Geweba Verkalkung  und  über  die 
Bildung  im  Gewebe  liegender  Concretionen. 

Bmt  tatä  tCiiUtricitiu»g  der  Ptammopu,    >VoA.   Ardi.   62.   Bd.   1871. 
rtrhalhina  dn    GaHgliauitUeH,    l'treA.  Arch    88.  Bd. 
M|L  An  iNul  Entieicktltmf  der  Ptammomu,    Virck.  Arch.   51.  Bd.    1870. 

ütkw  Üt   Eintrirkutyj  dtt   Aloiiu  auf  dtn   Kllrp4r,  tptcM  a»f  düt  XitrtH,    l-D. 
1M2. 
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Neaberger,    Uelier  die    Wirkung  dei  Suilimalei  auf  die  Niere,  Beitr.  ».  p.    An.  c.  Ziegltr  V[ 

1889.  und   Ueber  Kalkablagerung  in  den  Nieren,   Areh.  J.  exper.   Path.    87.   Bd.    1890 
Paltanf,    reber  Photphorvergiflung,    Wiener  klin.    Wochenickr.   1888. 
Both,     Verkalkung  dtr  Purkinje' ichen  Zellen,    l'irch.   Areh.   63    Bd.    1879 
Baikowiky,   Heber  einige    Veränderungen ,    welche    dat    QuecluUier    im  Organitmut    hervorru/t 
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Stondener,  Zur  Kenntnitt  der  SandyetchwüUu,    Virrk.  Areh.  SO.  Bd.   1870. 
Vliehow ,    Kalkmetattaun,    sein  Areh.    8.  u.  9.   Bd. ;  Die  krankknßen  OetehwUUte  II,   Berlin 

1865;     ferkalkunii    abgertorbener    OehimzeUen,    »ein    Areh.   ÖO.   Bd.     1870,     utul    Cyan- 

ipuckeilbervergijlung,   Münch.  med.    Wochenichr.    1888. 
Werrft,    Ueber  die   Folgen    de»    vorübergehenden  u.    dauernden    Fertehlutiei    der  Nierenartei-ie, 

Fireh    Arrh    88.   Bd.    1882 
Zanda,   Enltciekelung  der  Otteome  der  Araehn.  ipinalit,  Btitr.  v.    Ziegler    V  1889. 

Weitere  dieebeziigliclte   Literatur  enthtilt  §   fi3. 

§  52.  Die  gewöhnlichen  Petriticaüonen  hesteheu  aus  Ablagerungen 
von  kohlensaurem  und  phosphorsaureni  Kalk,  dem  etwas  Magnesiasalze 
beigemischt  sind.  Unter  besonderen  Verhältnissen  kommt  es  auch  zu 
Abliigerung  von  ItaniKatiiren  Salzen  und  zwar  in  jenen  Fällen,  in 
denen  die  als  Gicht  bezeichnete,  durch  eine  harn  saure  Diathese 
cbarakterisirte  chronische  allgemeine  Ernährungsstörung  zu  einer  An- 
häufung von  Harnsäure  in  den  Geweben  führt. 

Die  Gicht  ist  eine  meist  ererbte,  seltener  erworbene  Krankheit, 
welche  in  gewissen  Gegenden,  z.  B.  in  England  und  im  Norden  von 
Deutschland,  sehr  häufig,  in  anderen  Gegenden,  z.B.  in  Süddeutsch- 
land, sehr  selten  ist  und  deren  eigentliche  Ursache  sich  unserer  Er- 
kenntniss  entzieht.  Sie  ist  hauptsächlich  durch  die  Ablagerung  von 
harnsauren  Salzen,  besonders  hamsaurem  Natron,  neben  denen  auch 
noch  geringe  Mengen  von  kohlensauren  und  phosphorsauren  Salzen  aus- 
geschieden werden  können,  charakterisirt.  Die  Harnsäureabscheidungen 
erfolgen  gewöhnlich  in  acuten  typischen,  durch  Schmerzhaftigkeit  und 
Entzünduugserscheinungen  charakterisirten  Anfällen ,  können  indessen 
die  verschiedensten  Abweichungen  von  dem  typischen  Verlauf  zeigen. 
Sie  pflegen  sich  zunächst  in  den  Nieren,  der  Haut  und  dem  subcutanen 
Gewebe,  weiterhin  aber  auch  in  den  Sehnenscheiden,  Sehnen,  Gelenk- 
bändern, Schleimbeuteln  und  Gelen kknorpelu  einzustellen  und  können 
schliesslich  in  fast  allen  Organen  des  Körpers  auftreten.  Einen  Lieb- 
lingssitz   der   Ablagerungen 


.1 


Fig.  56.  Ablagerung  nadct  förmiger 
Krystalle  tod  barnsaurem  Natron  im 
Oelenkknorpel  (nach  Laxcxreavx).  Vergr.  200. 


bildet  das  Metatarsophalan- 
geajgelenk  der  grossen  Zehe. 
Sie  bestehen  im  Wesentlichen 
aus  Büscheln  feiner  schlanker 
Nadeln  (Fig.  55),  welche  in 
nekrotisches  Gewebe  einge- 
lagert sind,  und  es  ist  danach 
anzunehmen  (Edstein),  dass 
die  in  Lösung  in  die  Gewebe 
übertretenden  harnsauren 
Salze  eine  nekrotisirende 
Wirkung  auf  die  Gewebe 
ausüben. 


OichtiBche  Ablagerungen. 


1Ö3 


Die  durch  Gewebsnekrose  und  Gewebsincrustation  gekennzeichneten 
Uenie  sind  zunächst  nur  klein,  verursachen  aber  in  der  Umgebung  Ent- 
zündungen und  Gewebs- 
irucberungen.  Weiterhin 
kSnoen  sie  sich  aber 
unter  dem  Auftreten 
neuer  Anfälle  vergrös- 
gem,  so  dass  grössere 
Knoten  (sog.  T  o  p  h  e  n) 
tatfitehen ,  welche  aus 
weissen ,  mörtelartigen 
Massen  bestehen  und  au 
den  Gelenken  und  Seh- 
nen unter  Umständen 
bedeutende  knollige  Ver- 
dickungen (Fig.  56)  bil- 
den. 

In  den  Gelenken  er- 
scheinen die  Knorpel  zu 
Beginn  wie  mit  festhaf- 
teodem   Gyps    bestreut, 
ijAter  dringen  die  weis- 
sen Massen  mehr  in  die 
Tiefe  und  können  stellen- 
weise  den    ganzen   Ge- 
lenkknorpel durchsetzen. 
In  den  Nieren  kann  die 
dnrch     die     Harnsäure 
verursachte    Gewebs- 
Hkrose   und   die  daran 
aeh  anschliessende  Ent- 
zündung zu  Schrumpfung 
and  Induration  des  Ge- 
webes tühren.    Die  Ab- 
lagerung   betrüft    vor- 
aduDÜch  die  Marksub- 
ttnz ,     fehlt     indessen 
auch  in  der  Rinde  nicht 
Nach    Gabkod    und 
Ebstein     beruht     der 

wate      Gichtanfall       auf     Pig- &<■   Oiobtknotea  der  Haod  (n>ch  Laiccbeaüx). 

Qoer  Uarus&urcstauung, 

welche  entweder  (Gakkod)  von  der  Niere  ausgeht,  oder  locale  ür- 
achcn  (Ebstein)  hat.  Nach  Pfeiffer  besteht  die  Gichtanlage  darin, 
daa  die  Harnsäure  in  den  Köri)ersäften  in  einer  schwer  löslichen ,  zu 
Ablagerung  neigenden  Form  gebildet  wird,  so  dass  die  Harnsäure 
sich  in  dem  Gewebe  ablagert,  wo  sie  in  reichlichen  Mengen  sich  an- 
•iminelt  und  Gewebsnekrosen  bewirkt.  Die  Erscheinungen  des  Gicht- 
ofiUB  kommen  dadurch  zu  Stande,  dass  durch  besondere  Umstände 
iiM  Btftrkere  Alkalescenz  der  Säfte  verursacht  wird ,  welche  zu  einer 
partiellen  Lösung  der  deponirten  Harnsäure  führt  und  dadurch  Schmerz- 
le  und  EntzUndungserscheiuuugen  hervorruft. 
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Literatur  über  Gicht  und  gichtische  Ablagerangen. 

Cuitaai,  SpecuJU  Palhol.  u.  Ther.  der  StofutefuelkraHkluüe»  11,  Btrlm  1880. 
ChftTCOt,   Maladitt  dct  ciriUardt.   GoutU  et  Rheumatiimet.     Oeuvre»  eompl.    VJI,    Pari*    1890. 
Ebltein,  DU  Xatitr  und  JiehaHdlung  dtr   Qicht,  Wietbaden   1882;     l'erhanJl.   d.    VIII.   Cmgr. 
f.  Min.    Utd.,    WietbadtH   1889;  lieitx.  x.  Lehrt  eon  der  kanuauren  Oialheee ,    lVte*badoi 
1891 
Ebltain  und  Spraye,  Beitr.  z.  Analyu  giehtueher  Tophi,    IVcA.  Areh.   136,   Bd.  1891. 
OuTOd,  Die  A'atur  und  die  Behandlung  dtr  Oieht,    Würxbitrg  1861. 
Leoorohi,    7'raiU  de  la  gouUe,   Pari»   1H84. 

Litten,   £m  fall  von  lehtotrer  Oichl  mal   Amyloiddegena-ation,    Virch.    Areh.  66.   Ui.    1876. 
Fr«iffar.   Dat    Wetm  der  Ou)ht,    H^ietbajen  1891. 
Senator,  Die  Otcht,  Ziemettn't  Handt.  d.  ipee.  Path.  XIII. 


§  53,  Die  fVeioM  Coneremeutbildungon  entstehen  zunächst  in 
don  verschiedenen  Kanälen  und  Höhlen  des  Körpers,  welche  mit  Epithel 
ausgekleidet  sind,  also  im  Darmrohr,  in  den  Ausführungsgäugeu  der 
dem  r)iirmrohr  angelagerten  Drüsen,  in  der  Gallenblase,  in  den  ableitenden 
lliirnwegen  und  in  den  Respirationswegen.  In  gewissem  Sinne  kann 
niiui  auch  im  Gcfassrohr  und  iu  den  serösen  Höhlen  des  Körpers  vor- 
kommende Concretionen  hierher  rechnen,  doch  gehen  dieselben  meist 
mit  dem  umgebenden  Gewebe  eine  feste  Verbindung  ein. 

Die  freien  Concretionen  besitzen  alle  eine  organische 
Grundsubstanz.  luden  im  Darm  vorkommendenEnte  rolitheu  ist 
dieselbe  durch  eingedickten  Kolh,  verschluckte  Fremdkörper,  z.  B. 
Haare  (Bezoare  oder  Aegagropili),  unverdauliche  pflauzUche  Speise- 
thcile  etc.  gegeben,  und  es  lagern  sich  in  diese  Grundsubstauzen  uud 
deren  Interstitien  Phosphate  (phosphorsaure  Ammouiakmagnesia  und 
plu>spliorsaurcr  Kalk)  und  Carbooate  in  je  nach  der  Nahrung  wechselu- 
dem  Procentgehalt  ein.  In  der  Mundhöhle  auftretende,  als  Zahnstein 
iK^ztiichnete  Incrustationen  der  Zähne  entstehen  durch  Niederschläge 
von  Kalksalzen  in  Massen,  die  aus  Schleim,  Zellresten  und  Bakterien  be- 
stehen, und  el»enso  ist  auch  anzunehmen,  dass  die  in  den  Ausführungs- 
gäugun  der  Speicheldrüsen  uad  des  Pankreas  vorkommenden  ovaleu 
oder  kugelig04i  oder  fatetlirten  oder  unregelmässig  höckerig,  drusig  ge- 
stalteten Steine  durch  Imprägnation  einer  von  den  Drüsen,  wohl  nament- 
lich vou  den  Epithelien  gelieferten  Substanz  entstehen. 

Bronchialstoine  entstehen  durch  Verkalkung  von  eingedicktem  Bron- 
chitüsecret,  Venen-  und  .\rteheusteiue  durch  Verkalkung  von  Thrombus- 

Die  in  den  Gallengängen  und 
in  der  Galleublase  auftretenden 
G  allenconcretionen  und 
Galleusteine,  welche  theils 
kleine  K&rner,  theils  grössere 
ku|{di{^  oder  ovale  oder  facet- 
tirte  bteine  (Fig.  57)  bilden, 
scheinen  «war  nach  der  Be- 
si'hadx'uheil  der  Bruchääcbe  oft 
KHÜglich  «US  kr>~stallinischen 
Massen  lu  bestehen,  doch  er- 
giebt  «IM  g««igaete  Dnter- 
stiduiM.  dass  »mk  diese  Steine 
r««  M     »»««itut«  fti»i«t  ••%  ««r    «ii«     aöckrtoiWh»    Gnind- 
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Man  unterscheidet  unter  den  GallensteiDen  nach  ihrem  wesentlichen 
Bestandtheil  Cholesterin- ,  Cholesterln-Gallenfarbstoflf- ,  Bilirubin-  und 
Biliverdincalcium-  und  Calciumcarbonatsteine.  Die  häufigsten  sind  die 
iieiden  erstgenannten,  welche  eine  strahlige,  krystatlioische ,  oft  ge- 
scliichtete  Bruchtläche  haben  und  je  nach  dem  Gehalt  au  Gallenfarbstoff 
verschiedene  Färbung  und  Fleckuog  zeigen,  bei  gänzlichem  Pigment- 
avgel  farblos  und  durchscheinend  sind. 

Löst  man  durch  ein  geeignetes  Verfahren  das  Cholesterin  der  Cho- 
lesterinsteine auf,  so  zeigt  es  sich,  dass  trotzdem  die  Form  des  Steines 
noch  erhalten  und  eine  zarte,  meist  gelblich  gefärbte  Masse  übrig  bleibt, 
die  sich ,  sorgfältig  eingebettet ,  in  Schnitte  zerlegen  lässt  und  unter 
dem  Mikroskop  aus  einer  zarten  homogenen  Substanz  besteht  (Fig.  58), 
«eldie  sowohl  concentrische  Schichtungen  als  auch  strahlig  angeordnete 
Spalten  und  Lücken  zeigt,  in  welche  die  krystallinischen  Massen  einge- 
lagert waren.  Eine  ähnliche  Grundsubstanz  lässt  sich  auch  in  anderen 
Steinen  nach  Auflösung  der  Calciumverbindungen  nachweisen. 


Fig    S8 
ODrcfaieh  Di  1 1     durch 

eisen   kleinen 
Cbalexeriuttein  nach 
KitfatMg  des  CbolMterins. 
Verirr.   1*. 


Es  kann  danach  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  es  sich  auch  bei 
_^> Gallensteinen  um  ein  iucrustirtes  organisches  Substrat  handelt,  zu 
»elchem  von  der  Schleimhaut  der  Gallengiinge  und  der  Gallenblase 
Ldas  Material  geliefert  wird.  Die  Gallensteine  treten  namentlich  in  hö- 
Lebensjahren  auf;  Stagnation  der  Galle  begünstigt  ihre  Bildung. 
IfAüKTS  ist  der  Ansicht,  dass  die  Ursache  für  ihre  Entstehung  ganz 
[allgemein  iB  Stagnation  der  Galle  in  den  Gallenwcgen  gesucht  werden 
und  dass  Erkrankungen  der  Sclileimhaut  der  Gallenwege  zu 
iesquamation  und  Epitbelzerfalt  führen,  in  dessen  Producten 
alsdann  Bilirubinkalk  und  Cholesterin  niederschlagen.  Hiermit  steht 
weh  in  Uebereinstimmuug,  dass  nach  Untersuchungen  von  Stjünmann 
I  Eiwüissmassen  aus  Lösungen  von  Kalksalzcn ,  z.  B.  von  schwefelsaurem 
'Kalk  oder  Chlorcalcium,  Kalkcarbonat  auszufällen  vermögen,  und  dass 
die  MoUuskcnschale  durch  Verkalkung  von  Schleimmassen  entsteht, 
*clche  vom  Epithel  des  Mantels  erzeugt  werden.  Hat  sich  einmal  ein 
(Äiücrement  gebildet,  so  wächst  dasselbe  durch  Auflagerung  neuer  Zerfalls- 
»kle,  welche  mit  Cholesterin  und  Pigmeutkalk  incrustirt  werden, 
lizeitig  erfährt  auch  derursprünglich  weiche  Kern  der  Steine  eine  Um- 
^ndlung,  indem  sich  in  demselben  eine  Scheidung  in  feste,  knollige  Massen 
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von  Pigineutkalk  und  Krystalle  von  Cholesterin,  welche  sich  der  äussern 
Schule  aniatjern  (Naunyn)uu<I  in  Flüssigkuit  vollzieht,  sodass  die  Steine  zu 
Zeiten  eiuellöhiemitFlüssigkeitenthalten.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  alsdann 
diese  Höhle  auch  noch  mit  Cholesterin  gefüllt  und  auch  im  übrigen 
Stein  der  Pigmentkalk  mehr  und  mehr  durch  Cholesterin  ersetzt  wer- 
den.    Es  können  sich  ferner  auch  Kalkcarbonate  ablagern. 

Nach  Naunyn  entstehen  also  Gallensteine  da,  wo  Schleimhautepi- 
thel zerfällt,  und  es  werden  auch  die  Cholesterinmasseu,  aus  denen  die 
Concremente  sich  aufbauen ,  zum  grössten  Tbeil  durch  zerfallende  Epi- 
thelzellen  geliefert.  Die  Bilirubinkalkniederschläge  entstehen  ebenfalls 
auf  Kosten  des  Kalkes,  den  die  Schleimbaut  hergiebt,  und  die  krank- 
haften eiweisshaltigeu  Schleimhautsecrete  befördern  ihre  Ausscheidung. 
Die  Ursache  des  Schleinihautzerfalls  ist  eine  AngiochoHtis ,  deren  Ent- 
stehung durch  Gallenstauung  begünstigt,  vielleicht  zum  Theil  durch  das 
Eindringen  von  Bacillen  verursacht  wird. 

Wie  wir  vornehmlich  durch  die  Untersuchungen  von  Ebstein  wis- 
sen, bestehen  endlich  auch  die  llarnconcrenien  te,  der  Harn  sand 
und  die  Harnsteine  aus  einer  organischen  Gruudsubstanz ,  einem 
Eiweissstroma ,  in  welche  sich  verschiedene  Bestandtheile  des  Harns 
einlagern  können.  Je  nach  dem  Sitz  kann  man  Concretionen  der  Niere 
selbst  und  solche  der  ableitenden  Hamwege  unterscheiden.  In  den 
Nieren  bilden  die  Ablagerungen  nur  kleine  Körner,  welche,  wie  bereits 
in  tj  51  und  t?  52  erwähnt  wurde,  im  Gewebe  selbst  liegen  können,  zum 
Theil  indessen  auch  frei  in  den  Röhren  der  Harnkanälchen  und  hier  in 
Zerfallsproducten  nekrotisch  gewordenen  Epithels  liegen.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  die  Verkalkungen ,  welche  sich  an  die  oben  erwähnten, 
zu  Epithelnekrüse  führenden  Vergiftungen  mit  Sublimat,  Wismuth,  Aloln 
oder  seltener  mit  Phosphor,  chromsaurem  Kali,  Oxalsäure  anschliessen, 
ferner  auch  für  einen  Theil  der  gichtischen  Ablagerungen ,  während  es 
sich  bei  dem  sog.  Harnsäureinfarct  der  Neugeborenen,  einer 
durch  das  Auftreten  gelbrother  Streifen  im  Gebiete  der  Marksubstanz 
charakterisirten  Affection,  die  bei  verstorbenen  Kindern  aus  den  beiden 
ersten  Lebenswocben  nicht  selten  beobachtet  wird,  gewöhnlich  nicht  um 
eine  Concrenientbildung,  sondern  um  Bildung  eines  Harnsedimentes 
von  Uraten  oder  Harnsäure  (Ebstein)  innerhalb  der  Sanimelröhren  der 
Markkegel  handelt.  Man  findet  wenigstens  in  den  betreffenden  Röhren, 
deren  Epithel  gut  erhalten  ist,  nur  kleinste  farblose  oder  gelbliche,  zu- 
weilen fein  radiär  gestreifte  Kügelchen ,  wie  man  sie  auch  sonst  in 
hamsauren  Sedimenten  sehen  kann.  Zu  Concrementbildung  führen  diese 
Infarcte  erst,  wenn  sich  in  Folge  ihrer  Anwesenheit  Veränderungen  am 
Epithel  der  harnableitenden  Wege  einstellen,  welche  einen  Uebertritt  von 
Eiweissmassen  in  das  Kanalsystem  verursachen ,  in  welche  sich  als- 
dann die  Urate,  resp.  die  Harnsäure  einlagern  können. 

Im  Nierenbecken,  den  Ureteren,  der  Harnblase,  der  Harnröhre  und 
unter  dem  Praeputium  treten  Concremente  in  Form  von  Sand,  Gnes 
und  Steinen  auf,  von  denen  die  letzteren  theils  oval,  theils  kugelig  ge- 
baut sind  und  bald  eine  glatte,  bald  eine  rauhe,  höckerige,  nicht  selten 
maulbeerartige  oder  sogar  korallenstockähnliche  Form  zeigen  (Fig.  59  u. 
60).  Liegen  irgendwo  mehrere  Steine  neben  einander,  so  können  sie  auch 
Facetten  erhalten  (Fig.  (K)).  Im  Nierenbecken  liegend,  können  sie  Aus- 
güsse des  letzteren  sowie  der  Nierenkclche  darstellen. 

Auf  dem  Durchschnitt  betrachtet,  sind  die  Harnsteine  bald  gleich- 
massig  gebaut,  bald  deutlich  geschichtet  (Fig.  60)  und  radiär  gestreift 
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und  lassen  oft  einen  Kern  und  mehrere  Schalen  erkennen,  deren  Schnitt- 
fliclie  verschiedenes  Aussehen  bietet.  Wie  Ebstein  nachgewiesen  hat, 
lisst  sich  an  allen  Steinen  durch  Entfernung  der  in  denselben  gelegenen 
krystallinischen  Massen  eine  organische  Substanz  aus  der  Gruppe  iler 
Eiweisskörper  darstellen,  welche  bei  geschichteten  Steinen  ebenfalls  eine 
Schichtung  mit  strahlig  angeordneten  Lücken ,  bei  mangelnder  Schich- 
timg ein  Maschenwerk  un rege! massiger  Balken  und  Septen ,  seiteuer 
eine  mehr  homogene  Masse  ohne  Gliederung  bildet.  Es  kann  danach 
keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  krystalJinischen  Massen  theils  sich 
in  die  Lücken  des  Stromas  einlagern,  theils  das  Stroma  selbst  infiltriren, 
und  es  ist  anzunehmen,  dass  das  Stroma  selbst  ein  von  der  Schleimhaut 
der  Hamwege  geliefertes  Product  darstellt,  dessen  Bildung  dann  am 
ehesten  zu  erwarten  ist,  wenn  katarrhalische  Etitzündurigen  oder  toxische 
Epithelnekroscn  zur  Ansammlung  von  Schleim  und  Epitlieltrümmern 
in  den  ableitenden  Harnwegeu  führen. 


Fig.  69. 


Fig.  60. 
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Tt(  S9.  Kor»ll«nkrti  ger  BIk  XD  stei  D  »  u  s  o  z  ■  I  sa  u  r  e  m  und  phos- 
fkortkorem  Kalk.     NatQrlicha  Grösse. 

Fig  60.  Zwei  «neiDaaderliegende  BlajCDSteioe  aus  hsroikorem 
■  •Iran  uod  p  boipbo  rsaar  er  A  m  mooi  *  k- M  ag  n  esi  a  im  Darcbuholtt.  Natfir- 
Mm  Grö«sc 


Welche  Substanzen  gegebenen  Falls  sich  in  die  Producte  der 
Schleimbaut  einlagern,  hängt  von  den  jeweiligen  Verhältnissen  ab.  Sind 
die  Bedingungen  zur  Steinbildung  bei  Vorhandensein  einer  hamsauren 
Diathese  gegeben,  oder  hat  die  Abscheidung  harnsaurer  Salze  zugleich 
loch  die  Bedingungen  zur  Steiubildung  durch  Verursachen  von  Gewebs- 
oekrose  geboten,  so  werden  sich  zunächst  auch  harnsaure  Salze  indieorga- 
nische  Grundsubstanz  einlagern.  Zersetzungen  des  Urins  unter  Bildung 
Ton  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  enuöglichen  die  Bildung  von 
Steinen,  die  wesentlich  aus  dieser  Substanz  bestehen.  Cystiusteine 
können  entstehen,  wenn  Cystin  in  Folge  eigenartiger  Eiweisszersetzungen 
im  Danne  durch  Bakterien  (Baumann,  v.  Udranskt,  Brieoer)  aus  den 
Xieno  abgeschieden  wird.  Hat  sich  einmal  ein  Stein  gebildet,  so  sind 
dutll  den  Reiz,  den  derselbe  auf  die  Schleimhaut  der  Umgebung  aus- 
lln,  sowie  durch  die  Zersetzung,  welche  der  häufig  sich  stauende  Urin 
tlleidet,  Bedingungen  gegeben ,  welche  das  Wachsen  des  Steines  durch 
Apposition  begünstigen.    Es  können  danach  auch  Fremdkörper,  die  von 
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aussen  in  die  Blase  gelangen,  zur  Bildung  von  Steinen  führen,  und 
zwar  dadurch,  dass  sie  auf  die  Blasenschleimhaut  reizend  einwirken. 

Nach  der  Zusammensetzung  kann  man  folgende  Blasensteine  unter- 
scheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  ans  Harnsäure  oder 
ans  harnsauren  Salzen  bestehen. 

Beine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  röthlioh 
oder  braun  gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  sind  selten  rein.  Meist  sind 
sie  an  der  Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  ozalsanrem  Kalk  und  von 
phosphorsanrer  Ammoniakmagnesia  bedeckt. 

2)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphorsanren 
und  kohlensauren  Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phos- 
phorsanrer Ammoniak-Magnesia  und  ans  kohlensaurem 
Kalk.  Die  letztgenannten  sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss 
oder  grauweiss.  Die  Tripelphosphatsteine  sind  weich  und  brüchig,  die 
anderen  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre 
Farbe  ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  branngelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth ,  die  Oberfläche  glatt,  die 
Bruchfläche  erdig. 

Ebstein  und  Nicolausb  ist  es  kürzlich  gelungen,  auf  experimentellem 
Wege  Harnsteine  zu  erzeugen,  indem  sie  durch  Fütterung  mit  Oxamid, 
einem  Ammoniakderivat  der  Oxalsäure,  in  den  ableitenden  Hamwegen  von 
Hunden  und  Kaninchen  Goncremente  von  grüngelblicher  Farbe  erhielten, 
welche  im  Wesentlichen  aus  Oxamid  bestanden  und  auf  dem  Durch- 
schnitt einen  concentrisch  schaligen  radialfaserigen  Aufbau  zeigten.  Diese 
Steine  bcsassen  ebenfalls  ein  eiweissartiges  Gerüst,  welches  dadurch  ent- 
standen war,  dass  unter  dem  Einfluss  des  zur  Abscheidung  gelangenden 
Oxamids  Epithelnekrose  und  Desquamation  sich  einstellten. 
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XI.  Die  Pi&:nieiitl)ildiiiii;m  in  den  Oeweben. 
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%  54.  Bindegewebe  sowohl  als  epitheliale  Gewebe  enthalten  an 
mehreren  Stellen  des  IvJirpers  normaler  Weise  Pianiient,  welches  inner- 
liilb  von  Zellen  liegt  und  entweder  aus  gelben,  l)raunen  und  schwarzen 
Körnern  besteht  oder  eine  diffuse  gelbe  oder  braune  Färbung  der  Zellen 
bildet.  Unter  den  epithelialen  Geweben  sind  es  namentlich  die  tiefsten 
Schichten  des  Rete  Malpijihit,  welche  an  allen  pigmentirten  Hautstellen 
Pigment  enthalten,  ferner  die  Haare,  das  Pigmentepithel  der  Retina  und 
Tide  Ganglienzellen.  In  den  Piguientzellen  der  Haut  sind  die  Könier 
meist  gelb  und  braun,  in  dem  Epithel  der  Retina  schwarz  (Melanin- 
körner). Bei  starker  Hautpigmentirung  sind  auch  andere  Zellen  des 
Rete  Malpighii  pigmenthaltig.  Unter  den  Bindesubstanzzeilen  enthalten 
am  häufigsten  Zellen  der  Pia,  der  Chorioidea,  der  Scleni,  der  Cutis  so- 
wie des  Herzmuskels  gelbe  oder  braune  Pigmentkömer. 

Unter  verschiedenen  physiologischen  und  pathologischen  Verhält- 
nissen können  die  genannten  Pigmentirutigen  zunehmen.  So  pflegt  z.  B. 
wälirend  der  Schwangerschaft  die  Hautpigmentirung  mehr  oder  weniger 
verstärkt  zu  sein,  namentlich  bei  brünetten  Individuen.  Bei  dem  Morbus 
Addisonii,  einer  zu  Kachexie  fiihrenden  AUgemeinerkrarkung,  welche 
wahrscheinlich  von  Nebennieren-Veränderungen  al)hängt  (vergl.  §  8),  tritt 
eioe  ausgesprochene  Hautpigmentinnig  durch  Vermehrung  des  normalen 
Pigmentes  auf.  Ferner  stellt  sich  gewöhnlich  eine  Veniiehrung  des 
normalen  Herzpigmentes  bei  Atrophie  des  Herzens  ein.  In  den  der 
Willkür  unterworfenen  Muskeln  können  bei  Atrophie  ebenfalls  gelbe 
Pigmentkömer  auftreten. 

Den  höchsten  Graden  pathologischer  Pigmentirung  l)egegnet  man  in 
ilen  als  Sommersprossen ,  Linsenflecken ,  Pigmentmölern  und  Pignient- 
w»rzen  bezeichneten  (vergl.  das  HI.  Cap.  des  siebenten  Abschnittes) 
Flecken  der  Haut,  sowie  in  den  schwarzen,  mclanotischen  Geschwülsten 
(Ter]gl.  Melanosarkome  im  II.  Capitel  des  siebenten  Abschnittes).  Die 
Masse  des  Pigmentes  kann  so  bedeutend  werden,  dnss  die  betreffenden 
Gewebe  ein  rein  schwarzes  Aussehen  erhalten. 

Das  Pigment  liegt  meist  innerhalb  der  Gewebszellen,  selten  in 
der  Zwischensubstanz  und  bihlet  gelbe,  braune  bis  schwarze  Körner; 
nicht  selten  sind  auch  einzelne  Zellen  diffus  gefärbt.  Bei  Morbus  Addi- 
amii  findet  man  die  Pigmentkömer  theils  in  den  f>pithelzellen  und  zwar 
Bt&entlich  in  den  dem  Bindegewebe  unmittelbar  aufsitzenden  (Fig.  61  \ah 
«.  B  a),  theils  in  verzweigten  Bindegewebszellen  (Fig.  61  A  ec^  d),  von 
einzelne  nachweislich  pigmentirte  Fortsätze  zwischen  die  Epi- 
.■schicken  (Fig.  61  Bc). 

In  den  Pigmentflecken  der  Haut  und  in  den  mclanotischen  Sarkomen 
fiegt  das  Pigment  theils  in  besonders  gestalteten,  meist  grossen  Binde- 
■dwtaBizellen,  theils  in  normal  aussehenden  Zellen  des  l)etreffenden  Ge- 
««hes  und  zwar  vornehmlich  in  den  Bindegewebszellen  der  Umgebung 
4er  Gefitese  nnd  in  den  Gefässwandzellen. 
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Soweit  die  histologischen  Untersuchungen  ein  Urtheil  gestatten,  sind 
die  hier  in  Rede  stehenden  Pigmente  Producte  einer  besonderen  Zell- 
thätigkeit,  und  wir  müssen  also  annehmen,  dass  manche  Bindegewebs- 
zellen, Ganglienzellen,  Muskelzellen  Pigment  aus  irgend  einem  Material, 
das  ihnen  zugeführt  wird,  bilden  können.  An  vielen  Stellen  dürfte  das 
Pigment  auch  da,  wo  es  sich  findet,  gebildet  worden  sein,  doch 
machen  es  verschiedene  Untersuchungen  wahrscheinlich,  dass  auch  ein 
Transport  von  Pigment  stattfindet,  und  dass  namentlich  das  Pigment 
des  Deckepithels  und  der  pigmentirten  Haare,  wenigstens  zu  einem  Theil, 
nicht  in  den  Epithelzellen  selbst ,  sondern  in  Bindegewebszellen  entsteht 
und  zwar  in  verzweigten  Bindegewebszellen  (Fig.  61  c  d),  welche  zu  einem 
llieil  subepithelial  liegen  und  Fortsätze  zwischen  das  Epithel  schicken, 
von  wo  aus  das  Pigment  in  die  Epithelzellen  aufgenommen  wird. 


V/ 


M»>--~  ■'^^. 


A 

■^e  Pig.  eiAn.  B.     Pigmentirte 

Zellen  dar  Hant  von  einem  Falle 

von     Morbus    Addisonii    mit    käsiger 

A  Tubercnlose  beider  Nebennieren,    a  Pig- 

<^'        '^  mentirte      Epitbelsellen     der     tiefsten 

■'  '^  Schiebt  in  einem  senkrecht    lor  Ober- 

Stcbe  geführten  Schnitt,  kb  Pigmentirte 

>      :  Epithelsellen  aas  einem  FKchanschnitt. 

<^  Bi  Pigmentfrele  Epithelteilen. 

ce^    Kernhaltige    pigmentirte    Bindege- 
websxellen,    deren  Fortsätse    sich  in  B 
zwischen     die    EpithelxeUen    schieben. 
B  d  Pigmentirte  ZeilfortsCtae.    In  AUcohol 

gehtrtates,  mit  Hbnatozylin  geiXrbtas, 
in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prl- 
parat.     Vergr.  3fiO. 


Schwieriger  ist  die  Frage  zu  entscheiden,  woher  das  Material  zur 
Pigmentbildung  stammt.  Die  Thatsache,  dass  das  Pigment  oft  mit  Vor- 
liebe in  der  Umgebung  der  Gefässe  liegt,  scheint  darauf  hinzuweisen, 
dass  das  Material  aus  den  Blutgefässen  stammt,  und  manche  Autoren 
nehmen  auch  unbedenklich  an,  dass  es  der  Blutfarbstoff  ist,  der  dasselbe 
liefert.  Gegen  diese  Annahme  kann  man  indessen  geltend  machen,  dass  die 
perivasculäre  Lage  des  Pigmentes  sich  oft  weniger  auf  Capillaren  als 
auf  Arterien  bezieht,  aus  denen  ein  Austritt  von  Blutfarbstoff  kaum  an- 
genommen werden  kann,  und  dass  man  am  Blute  selbst,  sowie  in  der 
Umgebung  der  Blutgefässe  Befunde,  welche  auf  einen  Austritt  von  rothen 
Blutkörperchen  oder  auf  einen  Zerfall  und  eine  Auflösung  von  Blut- 
körperchen, hinweisen  würden,  meist  vollkommen  vermisst. 

Man  hat  danach  gesucht,  die  Frage  durch  chemische  Untersuchungen 
zu  entscheiden  und  es  liegen  zur  Zeit  auch  verschiedene  Ergebnisse  vor, 
welche  sich  zu  Gunsten  der  Annahme,  dass  die  Pigmente  Producte  der 
Zellthätigkeit  sind  und  aus  Eiweisskörpem  gebildet  werden,  verwerthen 
lassen.  Zunächst  ergibt  sich  aus  den  Untersuchungen,  dass  die  ver- 
schiedenen namhaft  gemachten  Pigmente  eine  verschiedene  Zusammen- 
setzung haben.  Nach  Untersuchungen,  die  im  Laboratorium  von  v.  Nencki 
angestellt  worden  sind,  kann  man  aus  menschlichen  Haaren  einen 
schwarzbraunen,  amorphen  Farbstoff  von  ansehnlichem,  jedoch  wechseln- 
dem Schwefelgehalt  isoliren,  das  Pigment  der  Chorioidua  ist  dagegen 
eisen-  und  schwcfelfrei.    Metastasen  eines  von  einem  Pigmentmal  der 
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Haat  ausgegangenen  schwarzen  Sarkomes  enthielten  einen  eisenfreien, 
aber  an  Schwefel  reichen  Farbstoö",  der  in  Alkohol.  W  asser  und  Aethor 
aolöslich,  in  Ammoniak,  kohlensauren  Alkalien  dagegen  löslich  war. 
V.  Nencki  hat  ihm  den  Namen  P  h  y  m  a  to  r h u  s  i  n  gegeben.  Zwei  andere 
Melanosarkome,  welche  v.  Nencki  und  Sieber  untersuchten,  enthielten 
dtgegen  kein  Phymatorhusin.  Ebensu  ist  nach  ihnen  das  bei  Morlms 
Addisonii  auftretende  Pigment  kein  Phymatorhusin.  Schwarzes  Pigment 
aus  melanotischen  Sarkomen  eines  Pferdes  fand  v.  NENf;Ki  ebenfalls 
eisenfrei  und  schwefelhaltig,  doch  in  geringerem  Grade  als  das  erst- 
genannte aus  dem  Melanom  des  Menschen.  Er  bezeichnet  den  Farbstoff 
alsHippomelanin.  Carbone  konnte  iu  einem  Melanosarkom  ebenfalls 
kein  Eisen  nachweisen.  Brandl  und  Pfeiffer  dagegen  fanden  in  einem 
Melanosarkom  neben  3,7"/,,  Schwefel  ü,52"/u  Eisen.  Auch  Mörner 
fand  in  einem  Melanosarkom  i',2"/u  Eisen.  Wallach  konnte  durch  Fie- 
haodlung  von  Gewebsstücken  mit  Königswasser  und  Ferrocyankaliura 
Eisen  in  einem  Melanosarkom  nachweisen. 

Sichere  Schlüsse  über  die  Herkunft  des  Materials,  aus  welchem  die 
Gewebszellen  die  verschiedenen  Farbstofle  bilden,  lassen  sich  hieraus 
nicht  ziehen.  Der  Eisengehalt  melanotiseher  Geschwülste  beweist  noch 
nicht,  dass  dieser  Farbstoff  vom  Hämoglobin  .stammt,  indem  eine  Ge- 
schwulst neben  eiiientlichen  Pigmentkftrnern  auch  gefärbte  Producte 
Ton  zerfallenen  Blutmassen  enthalten  kann.  Man  findet  wenigstens  in 
Melanosarkomen  da  oder  dort  gelbe  Körner,  welche  die  Reaction  der 
Hämosiderine  (s.  §  5b)  geben,  wahrend  die  meisten  Pignientkörner  kein 
Eisen  mikrochemisch  nachweisen  lassen.  Umgekehrt  kann  auch  das  Aus- 
Itldben  einer  Eisenreattion  im  mikroskopischen  Präparat  nicht  als  Be- 
weis gegen  die  Abstammung  des  Farbstoffs  vom  llämoglolnn  benutzt 
werden,  da  in  eisenhaltigen  Pigmentkömcrn  mit  der  Zeit  Veränderungen 
sich  vollziehen,  die  den  mikrocbemischeu  Nachweis  des  Eisens  erschweren 
(xicr  unmöglich  machen  (vergl.  S  55).  Der  hohe  Schwefelgehalt,  den 
manche  Pigmente  aufweisen,  spricht  dafür,  dass  die  Pigmente  aus  Eiweiss- 
körpem  entstehen,  und  die  Beziehungen,  die  manche  durch  ihre  Lagerung 
zu  den  Blutgefässen  haben,  machen  es  wahrscheinlich,  dass  dieses  Eiweiss 
US  dem  Blute,  zum  Theil  vielleicht  vom  Globulin  der  rothen  Blutköri)er- 
dien  stammt.  Ein  /u  den  Lipochromen  gehörender  Körper  (Kriiken- 
BBo)  ist  wahrscheinlich  der  Farbstoff  der  sog.  Chlorome  (s.  Geschwülste), 
Geschwülste,  welche  auf  der  Schnittfläche  eine  hellgrüne  oder  schmutzig- 
branngrüne  Farbe  besitzen.  Er  würde  sich  danach  ilen  Farbstoffen  des 
Eidotters  und  des  Corpus  luteum  anschliessen. 

In  den  letzten  Jahren  ist  die  Frage  nach  der  Entstehang  des  Pig- 
in  den  Oberbautgobilden  vielfach  Gegenstand  der  Untprsnchung 
lad  der  Discussion  gewesen,  und  e.s  haben  sich  an  diesen  Arbeiten  sowohl 
AaatoiDen  als  Pathologen  (s.  unten)  betheiligt.  Aeby  war  der  Erste,  welcher 
dw  Ansicht  aufstellte,  dass  im  Epithel  seihst  kein  Pigment  gebildet,  dass 
«•  ikin  vielmehr  durch  Wandorzellen  zugetragen  werde.  Letztere  sollen 
■it  Pigment  beladen  zwischen  die  Epithelzellen  eindringen  und  hier  zu 
Ontad«  gehen,  während  das  Pigment  sowie  das  durch  den  Untergang  der 
Eptthelziellen  freiwerdonde  Protoplasma  von  den  Epithelzellon  aufgenommen 
wird.  Nach  v.  Kollikku  „entsteht  in  den  Haaren  nnd  in  der  Epidermis 
Am  Pigment  dadurch ,  dass  pigmentirt«  Bindegewebszellen  hier  aus  der 
EttTpapiUe  and  dem  Haarbalge ,  dort  aus  der  Lederhant  zwischen  die 
wiicken  tiefsten  Epidermiselemente  einwachsen.     Hier  verästeln  sich  die- 

~  tafefk,  iar  •ll(«ii    r>l>i.  Amt     7.  AuD.  j  | 
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selben  mit  feinen ,  z.  Th.  sehr  langen  Ausläufern  in  den  Spalträumeo 
zwischen  den  Zellen  und  dringen  zuletzt  auch  in  das  Innere  dieser 
Elemente  ein,  weiche  dadurch  zu  Pigmeutzellen  werden.  Die  pigmentirten 
Bindegewebszellen  liegen  stets  nur  in  den  tiefsten  Lagen  der  Keimschicht." 
Das  Pigment  der  Ganglienzellen  und  der  Pignientzellen  der  Netzhaut  ent- 
steht dagegen  in  den  betreffenden  ektodermaJen  Zellen  selbst.  Aehnlich 
wie  V.  KöLMKER  äussern  sich  auch  Rieeil  und  Ehrmann.  Karr,  der  bei 
Transplantation  weisser  Epidermis  auf  ein  Unterschenkelgeschwür  bei 
einem  Neger  die  Beobachtung  machte,  dass  die  anheilende ,  ursprünglich 
weisse  Epidermis  im  Laufe  von  12 — 14  Wochen  vollkommen  schwarz 
Würde,  gibt  ebenfalls  an,  dass  bei  der  Bildung  von  epidennoidalen  Haut- 
pigmenten pigmentirte  BindegewebszcUen  zwischen  die  Epithelzellen  ein- 
dringen und  ihr  Pigment  an  die  Epithelzellen  abgeben.  Bei  den  erwähnten 
Transplantationsversuchen  findet  man  pigmentirte ,  als  Zellfortsätze  zu 
deutende  Fäden  zwischen  den  Epithelzellen  schon  in  einer  Zeit,  in  der  die 
Epithelzellen  noch  kein  Pigment  enthalten,  v.  Wiu)  constatirte ,  dass 
auch  aus  pigmentirten  Hautsarkomen  pigmentirte  Biudegewebszellen  zwi- 
schen die  Epithelzellen  eindringen.  Untersucht  man  die  pigmentirte  Haut 
Ton  Individuen,  die  an  Morbus  Addisonü  verstorben  sind,  so  gelingt  es 
auch  darin  solche  Zellen  nachzuweisen ,  doch  ist  zu  bemerken ,  dass 
man  dies  nicht  überall  findet,  sondern  nur  stellenweise,  wahrscheinlich 
nur  da,  wo  Pigment  neugebildet  wird. 

Histologische  Untersuchungen  über  die  Bildung  der  normalen  Pig- 
mente bei  Thieren ,  welche  hauptsächlich  an  Fischen ,  Amphibien  und 
Reptilieji  angestellt  worden  sind ,  haben  die  betreffenden  Autoren  zu 
rerschiedenen  Anschauungen  gef^rt.  So  ist  z.  B.  Jabisch  der  Ansicht,  dass 
das  Oberhautpigment  und  das  Pigment  der  Zähne  von  Froschlarven  nicht 
vom  BlutfarbstoiT  stamme,  sondern  als  ein  Product  des  Protoplasmas  an- 
tusehen sei,  während  List  das  Oberhautpigment  von  Fischen  und  Amphibien 
von  zerfallenden  rothen  Blutkörpercien  glaubt  herleiten  zu  können. 

Bei  den  Haosthieren  kommt  eine  eigejithümliche  Melanose  der 
Eingeweide,  auweilen  verbunden  mit  Melanose  der  subcutanen 
G«webe  vor,  bei  welcher  die  betreffenden  Organe  iHerz,  Longe,  Darm  etc.) 
graue  und  schwarze,  Tintenflecken  ähuliche  Flecken  in  mehr  oder  minder 
reicher  Menge  besitaen,  welche  durch  Einlagerung  von  Pigment  in  die 
sonst  normalen  Bindegewebssellen  bedingt  sind. 

Als  Ochronose  der  Kuorpel  ist  von  Viarnow  eine  eigenthüm- 
liohe  Pigmentimng  der  Knorpel,  der  Sehnenansätze  und  Gelenkkapseln 
bMohrieben  worden ,  bei  welcher  die  Knorpel  eine  brmone  bis  schwarze 
n^on^,  bedingt  durch  eine  Imbibition  der  Gmndanbstanz  mit  einem 
FArbatoff.  «eigten.  Vircrow  glaubte  den  Zustand  durch  eine  Imbibition 
mit  Blatikrbstofr  erklären  in  kCioiMa,  vwgleioht  indessen  die  Pigmentimng 
mit  den  Sommerqtrossen  und  Liaasiiflccken.  Wahrscheinlich  handelt  es 
«oh  bei  dieser  Pi^mentiruug,  xirie  auch  ViacBow  angibt.,  um  einen  höheren 
Qr»d  der  bräunlichen  Pigmeniirung,  weiche  namentlich  die 
Rippenkaorpel  in  liAherem  Alter  sehr  htafig  nigen. 
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§  55.  Unter  hSniatogciier  P]g:iiipntliil(lung  verstehen  wir  eine 
toi  che,  deren  Genese  aus  Blutfarbstoff  sich  mit  Sicher- 
heit nachweisen  lässt.  Ihren  Ausgang  nimmt  diese  Pigmcntirung 
Mist  von  Blut,  das  aus  der  Gefassbahn  ausgetreten  oder  in  den  Gc- 
ftasen  zur  Gerinnung  gekoninien  ist,  ist  also  auflocaleVeräuderungen 
Wrtckzuführcn.  In  anderen  Fallen  lässt  sie  sich  auf  eine  AuAiahme 
von  Blutfarbstoff'  in  das  Blut,  oder  auf  eine  Veränderung  des  Blutes 
tdbst  zurückführen ,  wobei  sich  im  Blute  entweder  körniges  Pigment 
liildet  oder  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  übergeht  und  durch 
Betastatische  Ablagerungen  zu  Gewebspigmentirungen  führt. 
Uu  kann  die  daraus  entstehenden  Pigmentirungen  passend  auch  als 
Hitnoch  roma  tosen  (v.  RECKUNfiHAVSKN)  bezeichnen. 

Kleinere  wie  grössere  Extravasate  gehen  bekanntlich  sehr  bald 
•ciM>D  für  das  blosse  Auge  gewisse  Veränderungen  ein.  Extravasate  in 
4cr  Haat  werden  erst  braun,  dann  blau ,  dann  grün ,  dann  gelb.  Mo 
kUoe  Hämorrhagieen   im  Gewebe  stattgefunden  haben,  z.  B.  im  Peri- 
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tuneuui ,  iu  der  Pleura,  in  der  Lunge,  da  begegnet  man  später  noch 
lange  iiachber  rostbraunen  oder  (in  faulenden  Leichen)  scbiefergrauen 
oder  schwarzen  Flocken.  Massige  Blutergüsse  im  Gewebe,  z.  B.  im 
Gehirn  oder  in  der  Lunge,  erhalten  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  rost- 
farbenes Aussehen,  noch  später  zeigt  die  betreffende  Stelle  eine  ocker- 
farbene, gelbe,  gelbbraune  oder  braune  Pignientirung.  Allen  diesen  Ver- 
äoderuugeu  der  Farbe  entsprechen  auch  physikalische  und  chemische  Ver- 
änderungen des  Hämoglobins  und  des  in  demselben  euthaltenen  Eisens. 
Ist  irgendwo  im  Gewebe  oder  in  einer  Köqfcrhöhle  eine  Blutung 
entstanden,  so  können  sowohl  Blutplasma  als  rotbe  Blutkoqjerchen  zum 
Theil  als  solche  durch  die  Lymphgefässe  unverändert  wieder  aufge- 
nommen werden.  Ein  anderer  Theil  der  Blutkörperchen  wird  gewisser- 
maassen  ausgelaugt,  d.  h.  es  diöuudirt  das  Hämoglobin  und  imbibirt  die 
Umgebung,  während  das  blasse  zurückbleibende  Stroma  zerfällt.  Dieser 
ditlundirende  BlutfarbstoÖ  ist  es,  welcher  die  Verfärbungen  in  der  Um- 
gebung der  Blutextra vasate  bedingt,  indem  er  verschiedene  Producte 
liefert.  Ein  Theil  des  resorbirlen  FarbstoH'es  kann  mit  dem  Urin  als 
Urobilin  ausgeschieden  (Urobilinur ie)  werden,  ein  anderer  Theil 
dagegen  fällt  im  Gewebe  in  Form  von  Körneni  oder  von  Krystallen 
aus,  von  denen  die  letzteren  gelbrot  he  oder  rubinrothe  rhom- 
bische Tafeln  und  Nadeln  bilden ,  welche  als  Hämatoidin- 
krystalle  (Fig.  62  B)  bezeichnet  werden  und  ein  häufiges  Residuum 
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Pie.  62.  ^  Bla  (kar■ 
p  er  cb  e  n  hal  t  ige  Zel- 
le u  ,  a  Aolcbc  mit  weDif^eii 
grässeren  Uruclistücken  ,  b 
und  r  mit  zahtreichen  kleinen 
Bruchstücken  von  rotbeu 
Blutkörporchen  ir  Rhom- 
bische Tkfeln  und  Na- 
deln roa  IlKmatoidin. 
Vergr.  500. 


von  Hämorrhagieen  bilden.  Ein  Theil  des  diffundirten  Blutfarbstoffes 
kann  auch  von  Zelleu  aufgenommen  uud  in  diesen  in  gelbe  und  braune 
Pigmentkörner  umgewandelt  werden. 

Ein  dritter  Theil  der  Blutkörperchen  schrumpft  und  zerfällt  uud 
bildet  braune  körnige  Massen.  Es  geschieht  dies  namentlich  in 
grösseren  Extravasaten ,  in  sogenannten  Hämatomen.  Aus  einem 
Theil  dieser  Zerfallsmassen  bildet  sich  ein  frei  im  Gewebe  liegen- 
des gelbbraunes,  amorphes  Pigment,  welches  später  oft  ein 
dunkelbraunes  Aussehen  erhält. 

Ein  vierter  Theil  der  Blutkörperchen  und  ihrer  Zerfallsproducte 
wird  von  Rundzellen  aufgenommen,  welche  sich  um  das  Extravasat  an- 
häufen und  auch  zum  Theil  in  dasselbe  eindringen.  Es  bilden  sich  so- 
genannte Blutkörperchen-  und  Pigraent-haltige  Zellen 
(Fig.  62  A  rt  und  &},  Innerhalb  dieser  Zellen  macht  der  Blutfarbstoff 
eine  Umwandlung  in  braunes  Pigment  durch,  iudem  die  aufgenommenen 
Massen  zu  kleinen  Kömern  zerfallen  (Fig.  62  A  ä  und  c).  Durch 
Zerfall  der  Zellen  werden  die  Körner  frei.  Wahrscheinlich  können  die 
Zellen  die  Körner  auch  ausstossen. 
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Diese  verschiedencD  Umwandlungsprocesse  der  Blutkörperchen  kom- 
men nicht  selten  innerhalb  des  Blutiierdcs  neben  einander  vor.  Ihr 
Eodeflect  ist  zunächst  eine  locale  Pignientirung  theils  durch  amorphes, 
theils  durch  krystallinisches  Pigment.  Resorption  der  Pigmente  auf  dem 
Lymphwege  führt  secuudftr  auch  zu  Pigmentirung  entfernter  Organe, 
BuneDtlich  der  Lymphdrüsen. 

Die  Pigmente,  welche  aus  dem  Hämoglobin  entstehen,  lassen  sich 
nach  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  in  zwei  Gruppen  eintheilen, 
in  eisenfreie  und  eisenhaltige,  von  denen  die  ersteren  durch  körnig 
oder  krystallinisch  ausgeschiedenes  UUiiiatoidiu ,  letztere  durch  ver- 
schiedene Substanzen  reprfisentirt  werden,  welche  man  unter  dem  Namen 
Hlmosiderine  (E.  Nedman.n)  zusammenfassen  kann.  Hämatoidin  ist 
in  t'hlorofürm ,  Schwefelkohlenstoff  und  absolutem  Aether  löslich ,  in 
Wasser  und  Alkohol  unlöslich,  entsteht  namentlich  dann,  wenn  diii'un- 
dirender  Farbstofl  dem  Eintluss  der  lebenden  Zellen  nur  wenig  ausge- 
aelzt  ist,  kommt  danach  vornehmlich  im  Innern  grösserer  Extravasate 
(Nei'Hann),  ferner  in  Extravasaten,  die  in  Höhlen  z.  B.  im  Nieren- 
becken oder  im  Subduralraum  liegen,  vor  und  kann  experimentell  dadurch 
eriialten  werden,  dass  man  Blut  in  Glaskammeru,  die  der  Gewebs- 
Mssigkeit  zugänglich  sind,  unter  die  Haut  oder  in  die  Bauciihöhle 
TOD  Thieren  bringt  (Zikolkk).  Dass  man  Hämatoidin  auch  in  Fett- 
gellen  otler  in  Kuorpclzellen  «der  in  Knorpelgrundsubstanz  findet,  wo 
es  sich  aus  ditl'undirteni  Blutfarbstoff  (oder  Gallenfarbstofl,  s.  §  56)  ab- 
geschieden haben  muss,  lässt  sich  vielleicht  dadurch  erklären,  dass 
diese  Gewebe  nur  geringen  FJnfluss  auf  die  in  ihnen  enthaltene  Gewebs- 
flflssigkeit  ausüben. 

Uämusidcrine,  d.  h.  eisenhaltige,  gefärbte  und  ungefärbte  Zer- 
Ukproducte  des  Blutes,  wie  z.  B.  Eisenoxydhydrat ,  bilden  sich,  wie 
es  scheint,  namentlich  dann  (Neumann),  wenn  das  extravasirte  oder 
intravasculär  in  Thromben  abgestorbene  Blut  der  Einwirkung  von  Zellen 
stärker  ausgesetzt  ist,  und  man  beobachtet  dasselbe  demgemäss  vor- 
nehmlich an  Stellen,  wo  sich  Blutkörperchen-  und  Pigment-haltige  Zellen 
Torfinden,  d.  h.  in  kleineren  Extravasaten  und  in  der  Umgebung  grösserer 
Extravasate.  Die  Bildung  der  Hämosiderine  kann  sich  dabei  sowohl 
in  Zellen  als  frei  im  Gewebe  voHziehen.  Das  in  den  Zellen  einge- 
whlossene  Pigment  kann  sowohl  aus  Trümmern  rother  Blutkörperchen, 
welche  von  den  Zellen  aufgenommen  worden  sind,  als  auch  aus  gelöst 
gewesenem  und  in  dieser  Form  in  die  Zelle  gelangtem  Bhitfarbstofl  ent- 
stehen. Für  letzteres  spricht  zunächst  die  diffuse  Gelbfärbung  beweg- 
jKnrohl  als  fixer  Zellen,  sodann  auch  der  Umstand,  dass  bei  Ab- 
_  gelösten  Blutfarbstoffs  durch  die  Nieren  in  den  Nierenepi- 
tlidieD  sich  Pigmentkörner  bilden,  und  <iass  auch  sonst  oft  fixe  Zellen, 
t  H.  Knorpelzellen ,  die  Trümmer  schwerlich  aufnehmen  können  und 
■kht  im  Gebiete  der  Extravasate  selbst,  sondern  in  deren  Umgebung 
fiegeo.  eisenhaltige  Pigmentkömer  enthalten. 

Nach  M.  B.  Schmidt  repräsentiren  die  Hämosiderine  nur  ein  vor- 
flbeigebendes  Stadium  in  der  fortschreitenden  Entwickelung  der  kömigen 
Pipisnt«,  indcTii  die  Eiscnreaction  nach  kürzerem  oder  längerem  Be- 
Made der  Pigmente  oft  nicht  mehr  zu  erzielen  ist. 

Gehen  innerhalb  der  Blutbahn  grössere  Mengen  von  Blutkörperchen 
m  Grande,  ein  Ereigniss,  das  z.  B.  nach  Injection  fremdartigen  Blutes, 
ndi  Vergiftung  mit  Morcheln  oder  mit  chlorsaurem  Kali  oder  Arsenik 
(Vl'res)  eintritt,  und  wird  danach  das  Blut  hümoglobinhaltig,  stellt  sicJx 
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also  eine  Hämoglobinämie  ein,  so  findet  zunächst  eine  Ausscheidung 
des  Hämoglobins  durch  die  Leber  (Ponfick)  statt,  su  dass  der  Farb- 
stoffgehalt der  Galle  sich  erheblich  steigert  und  Oxyhäraoglobin  in  der 
Galle  erscheint  (Stern).  Uebersteigt  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes 
ein  bestimmtes  Maass,  so  tritt  auch  eine  Auscheidung  durch  die  Nieren 
ein,  es  kommt  zu  Hämoglobinurie  und  zur  Ablagerung  von  Hämoglobin- 
tropfen in  den  Harn  kanälchen.  Der  Urin  erhält  dabei  eine  blutige,  hell- 
braunrothe  bis  dunkelschwarzrotbe  Färbung.  Vermag  die  Leber  den 
in   erhöhter  Menge  zugeführten  Farbatofi  nicht  mehr  auszuscheiden,  so 

können  sich  in  den  Leberzellen 
gelbe  eisenhaltige  Pigmentkör- 
ner (Fig.  63  a)  abscheiden. 

Blutfarbstoffe,  welche  aus 
den  Geweben,  z.  ß.  aus  hämor- 
rhagischen Herden  in  die  Blut- 
buhn  aufgenommen  worden 
sind,  werden  als  Urobilin  (Kun- 
kel) im  Urin  abgeschieden. 

Fig.  63.  iDfiltrutioD  dar 
Le b er z e lle n b B I k en  mit  gel- 
b«o  Hftmo«ideriok5rnarn  (a) 
bei  peroiciöser  Antmie.  b  Fettig  d»- 
generirte  Zelleu  Hit  Osmiuiniiäure  and 
Karmiu  behandelte»,  iu  Glycerin  eio- 
geschlosseues  Präparat.     Vergr.  ISO. 

Die  nicht  iu  Lösung  gerathenen  Theile  der  zerfallenen  Blutkörper- 
chen gelangen  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  eine 
gesteigerte  Zerstörung  derselben  stattfindet,  und  zwar  sowohl  bei  Zer- 
fall des  Blutes  in  der  Blutbahn,  als  auch  bei  Aufnahme  zerfallenen 
Blutes  in  letztere.  Bei  reichlicher  Zufuhr  von  Zerfallsproducten  kann 
die  Milz  nicht  unerheblich  anschwellen  und  enthält  grosse  Mengen  freien 
und  in  Zellen  eingeschlossenen  Pigmentes.  In  der  Leber  lagern  sich 
im  Pfortadergebiete  gelbe  Schollen  und  braune  Körner  (Fig.  64)  ab,  und 
in  den  Nieren  treten  in  der  Umgebung  der  Glomeruli  und  in  den  Ham- 
kanälchen  und  deren  Epithelien  gelbe,  bräunliche  und  grünliche  Kömer 
und  Flocken  auf,  die  zum  Theil  als  solche  durch  den  Blutstrom  zuge- 
führt, zum  Theil  indessen  aus  ihrer  Lösung  im  Blutplasma  in  den  be- 
treffenden Geweben  ausgefällt  sind.  Bei  reichlicher  Ablagerung  kann 
die  Niere  eine  braune  Färbung  erhalten.  Nach  Untersuchungen  von 
PoNFicK  kann  femer  das  Nierengewebe  dermaassen  verändert  werden, 
dass  sich  in  den  Harnkanälchen  Niederschläge,  sog.  Harncylinder  bilden, 
welche  das  Lumen  derselben  verstopfen  und  den  Abfluss  des  Nieren- 
secretes  hindern. 

Die  braunen  Schollen  und  Körner  der  erwähnten  Blutablagerungen 
sind  ebenso  wie  die  localen  hämatogeaen  Pigmente  theils  Bilirubin  oder 
Hämatoidin,  theils  Hämosiderine,  unter  denen  Eisenalbuminate  (Quincke, 
Nasse),  sowie  Eisenoxydhydrat  (Kunkel)  nachzuweisen  sind.  Offenbar 
sind  Leber,  Milz  und  Nieren  nicht  mehr  im  Stande,  das  durch  den  ver- 
stärkten Blutzerfall  zugeführte  Material  rasch  genug  zu  zerstören  oder 
mit  ihrem  Secret,  d.  h.  mit  der  Galle  oder  dem  Urin  nach  aussen  zu 
bef^irdern.  Es  kommt  in  Folge  dessen  zu  vorübergehender  oder  bleiben- 
der Pigmentirung  mit  Hämosiderinen  und  Bilirubin. 

Die  Milzpulpa  kann  dadurch  in  sehr   intensiver  Weise  rostfarben 


Hämatogene  Pigmeutbildimg. 


167 


I 


I 


oder  braun  gefärbt  werdeu  und  auch  die  Leber  auf  dem  Schnitt  eiue 
Zeichnung  in  den  geüaiiiiteu  Farben  erbalteu.  In  crsterer  erfolgt  die 
Ablagerung  hauptsachlich  in  der  Pulpa,  in  der  Umgebung  der  Follikel, 
in  letzlerer  in  der  Peripherie  der  Acini  (F'ig.  64  d).  Zu  Beginn  der 
Ablagerung  liegen  die  Körner  und  Schollen  noch  in  der  Gefässbahn, 
später  treten  sie  zum  Theil  aus  derselben  aus.  Nach  Pünfick,  Hoff- 
MAHM  und  Langekhäns  werdeu  sie  alsdann  hauptsächlich  von  den 
Biadegewebszellen  der  Leber  aufgenommen. 


Fig.  64.  Pigment- 
■•riltrttion  der  Le- 
ker  bei  eiuem  «n  Horbu* 
■Holosu  Werlbofii  lei- 
daden,  an  aatgedeboteo 
■liuceD  lu  Oronde  ge- 
fofcoea  Muioe.  a  Acini. 
i  PtrttOBeam.  e  Pfort- 
tdtritte.  d  Infiltrirtes 
p<riport>le8  Bindegewebe. 
<  Uoerhalb  der  Leber- 
cepilbmi  geiegenes  Pig- 
BeaL  /  Veaalae  centra- 
li*.  In  Alkohol  gebär- 
■Ma,  Bit  Karmin  g«rarb- 
ta,  ia  Kaoadabalsam  ein- 
(MeUoMcoes      Präparat. 
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Der  Austritt  aus  der  Gefässbahn  äudet  am  häufigsten  im  Innern 
oootractiler  Zellen  statt,  doch  ist  ein  Austritt  freier  corpusculärer  Ele- 
■cote  aus  den  Capillaren  ebenfalls  möglich,  namentlich  in  der  Milz 
(wrgL  §  10). 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Recklinohausen  nehmen  an  den 
hünatogenen  Pigmentirungcn ,  resp.  an  der  Hämocbromatose  neben  den 
aafgeführten  Organen  unter  Umständen  auch  die  glatten  Muskelfasern 
des  Darmkanals  sowie  die  Blut-  und  Lympbgefässe  ,  ferner  auch  die 
Zellen  der  Bindegewebsscheiden  der  Blutgefässe  und  die  Zellen  der  Magen-, 
D»nD-,  Speichel-,  Thräucn-,  Schleim-  und  Schweissdrüsen  Theil,  indem  sich 
in  denselben  gelbbraune  eisenfreie  Körner,  die  man  als  Hämofuscin 
{t  RecKXJNGHAU.SEN)  bezeichnen  kann,  ablagern.  Sehr  wahrscheinlich 
wird  dieses  Pigment  oder  seine  Vorstufe  den  Geweben  in  gelöster  Form 
zugeführt  und  alsdann  in  den  genannten  Zellen  in  fester  Form  abgeschieden. 

Kommt  Hämosiderin  nach  dem  Tode  mit  Schwefelwasserstoff  in  Be- 
rühroag,  so  nimmt  dasselbe  eine  schwarze  F'ärbung  au  und  verursacht 
danach  an  der  Leiche  eine  schwarze  und  graue,  fleckige  oder  auch 
mehr  diffuse  Färbung,  welche  als  PsiMidonielaiiose  bezeichnet  wird. 
Sie  kommt  am  häutigsten  im  Darmkanal,  im  Peritoneum  und  in  eiternden 
Wssdeo  zur  Beobachtung,  indem  sich  hier  bei  Eintritt  der  Fäuiuiss  am 
blofigsten  Schwefelwasserstoff  entwickelt. 
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Der  Eisengehalt  von  Pigmenten  lässt  sich  durch  die  Behandlung 
mikroskopischer  Priij>arate  mit  Ferrocyankalinm  und  Salzsäure  (Pkrls), 
bei  welcher  eine  Blaufärbung  eintritt,  oder  mit  Schwefelammonium,  welches 
eine  Schwärzung  (Quin'cke)  verursacht,  nachweisen.  Nach  E.  Neumann 
geschieht  dies  an  Schnitten  am  besten  in  folgender  Weise :  Die  Schnitte 
werden  in  GaENACHER'scfaer  Boraxkarminlösung,  der  einige  Tropfen  Ferro- 
cyankalium  zugefügt  sind,  gelegt  und  alsdann  mit  salzsäurehaltigem  Gly- 
cerin  behandelt.  Auch  Pikrokarminboraxlösungen  (Karminborax  mit  Zu- 
satz krvstallisirter  Pikrinsäure)  geben,  in  gleicher  Weise  angewandt,  sehr 
gute  Bilder,  nur  kommt  es  hierbei  leicht  zu  einer  störenden  Ausscheidung 
von  Pikrinsäureki-vstalleii.  Anwendung  von  Glasnadeln  ist  zur  Herstellung 
sauberer  Präparate  unerlässlich. 

Die  Grösse  und  Farbenintensität  der  eisenhaltigen  Farbatoffkömer  ist 
sehr  verschieden.  Schwarze  Färbung  beruht  zum  Thei!  auf  postmortalen 
Veränderungen.  Nicht  .■selten  bilden  sich  auch  farblose  eisenhaltige 
Körner.  Nach  Nkcmann  verlieren  die  Körner  mit  zunehmendem  Alter 
die  Farbe.  Wie  die  Reaction  auf  Eisen  ergibt ,  kommen  auch  diffuse 
Färbungen  durch  eisenhaltiges   Pigment  vor. 

Nach  M.  ScHMiiiT  und  Nkuma.nn  ist  die  Eisenreaction  der  Hämosiderine 
nicht  von  Bestand,  kann  vielmehr  nach  einiger  Zeit  verloren  gehen  oder 
es  kann  auch  bei  Bildung  brauner  Pigmentkömer  die  Eisenreaction  von 
Anfang  an  fehlen.  So  sind  z.  B.  die  braunen  und  schwarzbraunen  Kömer, 
welche  bei  Malaria  aus  zerstörten  Blutkörperchen  entstehen  und  sich 
namentlich  in  der  Milz  und  der  Leber  ablagern .  der  mikrochemischen 
Eisenreaction  nicht  zagnnglich  (NErMA.vs),  enthalten  also  keine  Eisenver- 
biudung,  die  durch  mikrochemische  Ferrocyankalium-  oder  Schwefel- 
amnioDiunireaction  nachweisbar  ist. 

Nach  l^DixcKK  beträgt  die  Lebensdauer  eines  rothen  Blutkörperchens 
wahrscheinlich  nur  etwa  2 — 3  Wochen.  Sobald  sie  functionsunfähig  sind, 
werden  sie  von  farblosen  Blutkörperchen  aufgenommen  und  aus  der  Bliit- 
bahn  eliminirt,  und  zwar  (Qnxi'KK)  vorzugsweise  in  der  Milz  und  der 
Leber,  möglicherweise  auch  im  Knochenmark.  Die  in  den  farblosen  Blut- 
körperchen ^Pulpazelleu"!  eingeschlosseneu  rothen  Blutkörperchen ,  resp. 
ihre  Zerfallsproducte  werden  zu  gefärbten  oder  zu  farblosen  Eisenalbumi- 
naten  umgewandelt,  die  sich  theils  in  gelöster,  theüs  in  kömiger  Form 
mikrochemisch  nachweisen  lassen.  In  der  Milz  und  im  Knochenmark, 
vielleicht  auch  in  der  Leber  wird  ein  Theil  dieser  Eisenverbindungen 
später  wieder  ins  Blut  aufgenommen  und  bei  der  Neubildung  von  rothen 
Blutkörperchen  wieder  verwertliet,  ein  anderer  Theil  des  Eisens  mit  den 
Gallenfarbstoäen  dagegen  durch  die  Leberaellen  ausgeschieden. 

Eine  ähnliche  Eisenablagermig  wie  nach  gesteigertem  Blntzerfall  und 
nach  Resorption  von  extravasirtem  Blute  kommt  nach  Quincke  auch  bei 
Verhinderung  der  Blutbildung  vor,  indem  die  normal  sich  bildenden  Eiseu- 
vcrbindungeu  nicht  rasch  genug  zur  Neubildung  von  Blut  verbraucht  und 
auch  nicht  nach  aussen  abgeschieden  werden. 

Das  schwärze  Pigment  der  Pseudomelanose  wird  seit  den  ünter- 
»uchun*(on  von  Wuiki.  (Palk.  jtiiat.  I  p,  163)  von  den  meisten  Autoren 
als  eine  Sch>\-efelverbindung  des  Eisens  angesehen,  welche  da  entsteht, 
wo  Schwefelwftsserstoir  zur  Einwirkung  auf  Blut  kommt  Pkrls  {Leärb. 
d*r  »Itf,  jMlhol.  .4mml,  I)  betrachtet  i'S  als  eine  Schwefeleisenbildung  aus 
dem  seraetsteu  Hämatin  der  «ufgeliwten  Blutkürperchen,  welche  sich  dann 
bildet,  w«un  nobou  der  postinortnlen  Auflösung  der  Blutkörperchen  gleich- 
seitig  So)>w«(Uw«Wtirstoft°entwiokeluDg  stottfindet.     Obobb   {Firtk.  Arek. 
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iO,  Bd.)  nimmt  an ,  dass  dnrch  die  Leichenfänlniss  dio  Verbindung  des 
Ew-ns  mit  den  organischen  Substanzen  gelöst  wird ,  dass  das  Eisen  frei 
«ird  und  sich  dann  mit  dem  vorhandenen  Schwefelwasserstoff  verbindet. 
N«ch  E.  Nkctmass  {Fireh.  Arch.  111.  Bd.)  verdankt  das  Pseudomelanin 
feine  Entstehung  nicht  einem  einfachen  cadaverösen  Zeraetznngsprocess. 
Die  Pseudomelanose  ist  an  locale  Bedingungen  gebunden ,  welche 
didorch  gegeben  sind,  dass  es  während  des  Lebens  zur  Bildung  eisen- 
kltiger  Zersetznngsproducte  des  Hämoglobins  kommt,  wonach  dieses 
Himosiderin  bei  Einwirkung  von  Schwefelwasserstoff  nach  dem  Tode  eine 
Klivure  Färbung  annimmt.  Die  schwarzen  Kömer  liegen  bei  Pseudo- 
mduoae  fast  immer  in  Zellen. 

Literatur  über  locale  h&matogene  Pigmentbildung. 

CvJU,   VthtT  den   Iteiorptiotigmeehanitmus  von   BlttUrgStten,  Hcrlm   1877. 

6*kki,  Lt  cellu/e  ytolnUiJert  nel  loro  rnpporti  alla  fiticUogia  del  langut,   Fireitat    1891. 

Kuktl,    fireh.    -Ire*.  81.   Hd.  v.  ZexUehr.  f.  phyt'.  Chemie  IV  u      V. 

lu^kaa,    Beoiachttmgtn  über  Rräorplion  der  Extracatale  und  figmentbilduny  tu  detutibem, 

Ttrck.    Arch.   49.   Bd.  1870. 
IUIbuu,    PigmattmetaiKorphotc  der  rothen   /ItutklirperelttH,    Vireh.    Areh.   1S6.   ßd. 
l  leomum,   Beiträge  zur  Kmnlnitt  der  palhologitehm   PigpunU,  ib.   111.  Bd    1888. 
FcrU,  SacJivei*  von   Kitencxyd  iri  getrisien   Pigmenten,    ib.   39.  Bd.    1867. 
«aiuk«,  DttiUch.   Areh    J.  tUn.   Med.  Jld.  Vö.   27.  u    38     Bd. 

Vther  die    VeriranäUchaJt  der  ht^matoyenen     und   avioehthonen  Ptgmeittc    und   deren 

MtUmg  tum  üämotiderw,    t'trch.    Arch     116    Bd 

Peber  Pigmentbildung  in   Extravaaateti,   Britr    titr  patk.   Anat    r.  Ziegler  II  1888. 
Tiitbiv,  Dil  pctkotogitehen  Pigmente,  lein   Areh.   1.  lfd. 
TtNiBti   Ueber  eigenthSmliche  grünliche  t'Srbung  der  Cornea  nach  Traumen,  Oraiftt  Areh.  35. 

Bd.   188». 
Zii^tf,   ViUtTtuehaiKgen  über  die  Hcrkunjl  der   TuierkeleUmente,    Wartburg   1879, 

Literatur  Aber  metastatische  Ablagerung  von 
Blutpigment. 

iAuaai«w,  ZeiUchr  f.  Um    Med    7L 
inold,  ätmMhJWatnm  und  Staubmetattute ,  Leipzig  1885. 
inataia,    (TIeftcr  Melanämie  und  Melanose,    l'irrA.   Arch.  61    Bd. 
,  Intorieation  durch  die  eetbare  Morchel.  Leipnig   1881. 

e   Monti.    Alteralione  degeneratitti    det  corpH$culet  rovgei  du  »ang,    Areh.  ital.  dt 
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Vireh    Arch.   79    Bd. 
Mtpn  ll/ler ,     Ceber  die  Abiehetdung  det   Vrobilint  m   Krankheiten ,     Vireh.  Arch,   1 1 4.   Bd. 

1891. 
Knktl,  •»    79    u    81.  Bd. 
lutkkad.   Ceber  du  gtßige    fFirkung  der  chlortauMu  Balle.  Areh.  J.  exptr  Patk.  ZS.  •  it, 

Bd    1886  u     1887. 
V   lehria^,  Vat  eUortaure  Kali,  Berlin  1885. 
■mm.   /'tc  ■"»mnii  \tn    Ablagerungen   im  Uiieriechett   Kürprr,  Marburg   1889 

BUtrMnkryitaUe  im   lllule  neuiiebortncr  und  todl/auler  t'rilehte,  Arch.  d.  HtJk.   X, 
Iku  wuianiimitcht  Pigment,    Vireh.   Areh.    116.  £d. 
Btrimer  klin.    Hochentchr     1877   u.    lt«83 
;•.   D    Arch   f.  Um     Med.   So  ,  87.  u.  33.   Bd. 
I  t  iMklinghmaMO,   DtuUehe  Chir.   Lief.    I    m.  S,  vnd   ütber  Uämoehromatott,    Tagrbt.  d.  Ao- 

(v/oTyrAcrrFra.  n  Utiddherg   1889 
Nki.    ütber  dat  AmirtUi»  ron  OxyhOmogUibin  in  der  OaJle,    Vireh    Areh    123.   Bd.  1891. 
WfM    l'tber   Arienmelanote,  Cnrretphl  f.   Schmeixer-Airtle   XX   1890 
L         Ikka,   Ceber  figmenlm/iltrtilion  der   Kntirpel.    Vtrch    Arch    72.   Bd 

H^^^  ^-  -^Is  («elhsiicht  oder  Ikterus  l)ezeichnet  man  eine  patho- 
pic^che  Frschoinun«;,  welche  vornehmlich  durch  eine  durch  (iJullen- 
I  feltetoffe  bedliiKte  FMrbnug  der  Oewebe  charakterisirt  ist.  Während 
[     Aet  LritcDs  ist  diese  Färbung  an  der  Haut  und  der  Conjunctiva  zu  er- 
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kunneu;  au  Leichen  könueu  auch  die  inneren  Organe,  die  serösen 
Häute,  das  Herz,  die  Lungeu,  die  Nieren,  die  Leber,  das  subcutane 
und  iutermusculäre  Gewebe  u.  s.  w.  eine  gallige  Färbung  zeigen.  Die 
Gelbsucht  ist  ein  Symptom,  welches  im  Verlaufe  zahlreicher  Krankheiten 
vorkommt,  sehr  häufig  auch  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt  auf- 
tritt und  alsdann   als  Ikterus   neonatorum   bezeichnet  wird. 

Frisch  entstandene  ikterische  Färbungen  sehen  gelb  aus,  nach 
längerem  Bestände  kann  die  Haut  mehr  eine  olivengraue  oder  schmutzig- 
graugrüne Färbung  aunehmeu,  und  es  finden  sich  entsprechende  Farben- 
töue  auch  in  inneren  Orgaueu,  namentlich  in  der  Leier. 

Der  Ikterus  kommt  durch  einen  Uebertritt  von  Galle ,  d.  h.  von 
Gallenfarbstoß'  in  das  Blut  und  die  Stiftemasse  des  Körpers  zu  Stande, 
und  es  enthält  danach  auch  der  in  dieser  Zeit  zur  Ausscheidung  ge- 
laugende Harn  Besbtndtheile  der  Galle,  insbesondere  Gallenfarbstoff. 
Diese  Gallenfarbstoffe  stammeu  aus  der  Leber,  es  ist  also  der  Ikterus 
eine  hepatogene  Erkrankung,  welche  dann  eintritt,  wenn  krank- 
hafte Processe  in  den  Gallenwegen  wie  in  der  Leber  selbst  dem  Abduss 
der  Galle  Hindernisse  bereiten  und  die  Aufnahme  von  Galle  in  Lyinph- 
bahuen  der  Leber  und  damit  auch  ins  Blutgefässsystem  verursachen. 
In  diesem  Sinne  wirken  z.  B.  Katarrh  der  Gallenwege,  Verengerung 
oder  Verschluss  der  grossen  Gallengänge  durch  Narben  oder  einge- 
keilte Gallensteine  oder  durch  Geschwülste,  welche  sich  in  den  Gallen- 
gängeu  selbst  entwickelt  haben  oder  von  aussen  dieselben  comprimiren, 
ferner  auch  Entzündungsherde,  Abscesse  oder  Bindegewebswucheruugen 
oder  Geschwülste  oder  auch  Blutstauungen  und  Gefässerweiterungen, 
welche  innerhalb  der  Leber  selbst  stattfinden  und  hier  durch  Com- 
pression  und  Zerrung  oder  auch  durch  völlige  Obliteratiou  von  kleineren 
Gallengängen  den  Abfluss  der  Galle  aus  den  kleinen  Gallengängen  und 
GuUencupillareu  behindern.  Nach  Fkekichs  soll  auch  ein  starkes 
Sinken  des  Druckes  in  den  Leberblutgefassen  den  uebertritt  von  Galle 
in  das  Blut  ermöglichen,  doch  fehlen  hierfür  beweisende  Beobachtungen. 

Neben  diesem  hepatogenen  Resorptionsikterus  soll  nach  der  An- 
sicht vieler  Autoren  noch  ein  hämatogener  Ikterus  vorkommen,  welcher 
dadurch  zu  Staude  kommt,  dass  sich  das  Hämoglobin  des  Blutes  ohne 
Vermittelung  der  Leber  in  Gallenfarlistoff,  also  in  Bilirubin  umwandelt 
und  iu  den  Geweben  ablagert ,  und  es  werden  namentlich  nach  Intoxi- 
cationeu,  uach  Injcction  von  Glycerin  ins  Blut,  nach  Inhalation  von 
Aether  uud  Chloroform,  nach  Bluttransfusionen,  nach  Schlaugenbiss,  bei 
Sei>tikäuiie,  Typhus  abdominalis,  Scarlatiua,  gelbem  Fieber,  paroxysmaler 
Hämoglobinurie  auftretende  ikterische  Färbungen  iu  diesem  Sinne  ge- 
deutet. E\|)erimeu teile  Untersuchungen,  welche  in  den  letzten  Jahren 
von  verschiedenen  Autoreu  (.Minkowtski,  Naunys,  Kcnkkl,  Stadel- 
MASN  und  Anderen)  ausgeführt  worden  sind,  machen  es  indessen  wahr- 
scheinlich, dass  ein  rein  hämatogener  Ikterus  nicht  vor- 
kommt. Wenleu  durch  Gifte,  z.  H.  durch  Arseuwasserstoff,  Toluy- 
loudiamin,  l'hosphor,  ryitvgaUussaure,  chlorsaure  Salze,  Morchelugift  etc. 
Blutkiirperchy«  in  gr«>ssorer  Zald  xerstfirt,  so  entsteht  Ikterus,  nicht 
dirtH't  durch  Abltigorung  von  iu  der  Blutl)«hn  in  Bilirubin  übergeführtem 
Haiuatoidin  in  die  Oewoln»,  sondorn  vielmehr  datlurch,  dass  der  gelöste 
Blutfarbstoff  in  der  I.obor  iu  Bilirubin  uu)>;owaudelt  uud  von  da  re- 
wrbirt  winl.  Die  l'rsacho  dor  Ui>»orptu>u  kann  dalnu  sowohl  in  Ver- 
i»d«ruugeu  der  i.\>n&i»to««  dex  Gallo  <SrAi>Ki.v\xN>,  als  auch  in  Ver- 
iüidcruug«u  de«  l.eboi-^vwoUv«   sollvjt  Uv^u,   und  t>s  dürfte  in  vielen 
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Filleo  auch  die  starke  Steigerung  der  Galleufarbstoffbildung  den  Ueber- 
tritt  derselben  in  das  Blut  begünstigen. 

Die  Gewebspigmentirung  wird  bei  Ikterus  theils 
durch  diffuse  Imbibition  der  Gewebe,  theils  durch  kör- 
nige und  krystallinische  Ablagerungen  bedingt.  Die  kry- 
sUllinischeu  Abscheiduugen  bilden  rubinrotbe  oder  gelbruthe  rhombische 
Tafehi  oder  Nadeln ,  die  mit  dem  Hämatoidin  (Fig.  62) ,  das  sich  in 
Extravasaten  bildet,  identisch  sind.  Beim  Ikterus  der  Erwachsenen  la- 
gern sich  Krystalle  nur  selten  ab ,  häufiger  dagegen  gelbe  und  braune 
Körner,  so  namentlich  in  den  fixen  und  mobilen  Zellen  der  Bindegewebe, 
in  den  Leberzellen  und  den  Uarnkanälchenepithelien. 

Die  Frage,  ob  neben  dem  hepatogeneu  auch  ein  hämatogener  Ikteras 
Toritommt,  ist  vielfach  Gegenstand  der  Discusaion  gewesen,  and  es  bedurfte 
uhlreicher  Untersuchungen,  um  die  früher  allgemein  verbreitete  Annahme 
des  Vorkommens  eines  hamatogeuen  Ikterus  7.u  widerlegen.  Eine  gute 
Dtntellung  des  derzeitigen  Standes  der  Lehre  vom  Ikterus  findet  sich  in 
der  Monographie  von  Staüklmakn  über  den  Ikterus ,  die  auch  zugleich 
du  Ergebniss    zahlreicher    eigener    Experimentaluntersuchungen    enthält. 

Nach  Untersuchungen  von  Minkowski  und  Naiinyx  ist  der  Harn  bei 
Gänsen  und  Enten  nach  der  Entleberung  frei  von  Gallenfarbstoff,  was 
beweist,  dass  die  Umbildung  des  Blutfarbstoffs  in  Gallenfarbstoff  nur  in 
der  Leber  erfolgt.  Lässt  man  Gänse  einige  Minuten  Arsenwasserstoff  in- 
hiliren,  ao  stellt  sich  in  kurzer  Zeit  Polycholie  und  Hämaturie  ein,  und  der 
HtfD  enthält  sowohl  gelöstes  Hämoglobin  und  im  Zerfall  begriffene  rotho 
Biatkörpercheu,  als  auch  Biliverdin.  Wird  eine  solche  Gans,  die  gallen- 
Ärbatoffhahigen  Harn  abscheidet,  entlebert,  so  nimmt  der  Biliverdingehalt 
d«  Harns  schnell  ab ,  ohne  dass  dabei  im  Blute  Gallenfarbstoff  nachzu- 
Tnara  ist.  Es  muss  danach  auch  bei  Arsenwasserstoffvergiftung  die 
GtUenfarlistoffbUdung  in  der  Leber  vor  sich  gehen.  Die  Leber  enthält 
d«bei  Leukocyten  mit  Zerfallsproducten  rother  Blutkörperchen,  die  eiseu- 
lultig  sind. 

üeber  die  Entstehung  des  Ikterus  neonatorum  sind  im  Laufe  der  Zeit 
die  verschiedensten  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Fuericus  war  der 
Annäht,  dass  die  rasche  Abnahme  der  Spannung  der  Lebercapillaren  nach 
d«r  Oebort  einen  Uebertritt  von  Galle  ins  Blut  veranlasse.  Hofmkieb 
nimmt  an ,  dass  der  ungewöhnlich  starke  Verbrauch  von  rothen  Blut- 
körperchen die  Production  einer  ungewöhnlich  reichlichen  und  farbstoff"- 
reichen  Galle  hervorrufe,  und  daiss  ein  Uebertritt  dieser  farbsto&eichen 
Galle  ins  Blut  stattfinde.  BiRCH-Hn<scm''RLi)  hält  dafür,  dass  die  gutartige 
Form  des  Ikterus ,  welche  nicht  auf  septischer  Infection  oder  auf  tiefer- 
I  gnifeodeQ  anatomischen  Veränderungen  der  Leber  beruht ,  durch  ein 
Oedam  der  Gi.issoN'schen  Kapsel  bedingt  sei ,  welches  sich  als  Folge 
■Amt  Stauung  im  Gefässgebiete  dos  Nabelvenenrestes  und  der  Pfort- 
wfar  entwickle.  Su.bkbma.nn  nimmt  als  Ursache  eine  Gallenstauung  an, 
welche  durch  eine  bald  nach  der  Geburt  eintretende  Erweiterung  der 
Lebercapillaren  und  Pfortaderäste  bedingt  sei  und  mit  einem  stärkeren 
Zer&U  der  rothen  Blutkörperchen  zusammenhänge.  Ich  möchte  die  Ver- 
■atfaung  aassprechen,  dass  die  Resorption  von  Gallenfarbstoff  darauf 
■rtckxafuhren  ist,  dass  nach  der  Geburt  Gallenfarbstoff  nicht  nur  in 
pomtit  Menge  neu  gebildet,  sondern  zugleich  noch  aus  dem  Mekonium 
ia  grOsaeren  Mengen  resorbirt  und  der  Leber  zugeführt  wird. 

Kach    E.  Nkumann    enthalten   die  Fettzellen  des  grossen  Netzes,  zu- 
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weilen  auch  des  subserösen  Fettgewebes,  der  Capsula  adiposa  der  Nieren, 
des  suhpjiicardialcn  Fettgewebes  und  des  Mediastinums  bei  manchen  Neu- 
geborenen Bilirubinkrystalle ,  anch  wenn  dieselben  nicht  ikterisch  waren, 
und  es  crklürt  sich  dies  dadurch ,  dass  in  den  Gewebssäften  in  Lösnug 
befindlicher  Gailenfarhstort"  nach  dem  Tode  im  Fettgewebe  auskrystallisirt. 
Bei  Kindern  und  Erwachsenen  kann  aus  der  Gallenblase  in  die  Umgebung 
diffundirondpr  Gallenfarbstoff  im  Fettgewebe  ebenfalls  krystallinisch 
ausfallen. 

Literatur  über  Ikterus. 

Treriehl,   Klmit  der  J.ebertranUiiilen   J,   Ilraumchirag   I8S8. 

Halter  und  Laattrbseher,  flctorptiomiktcrut  bem  Froteh,  ßeitr.  *.  p.  Ah.  v.  ZitgUr  X  1891. 

Kiener  rt  Engel,  '6i'ur  lu  conditiont  patfiogimquts  de  Vieth-t  et  im  rapporU  avee  l'urobüümrie. 

.trch.  de  phyt.   X  1887 
Kähne,   Heiträgt  zur  Lehre  vom  Ikterus,    Virch.    Areh     14.   /Id.    1868. 
Kunkel,    Utber  das  Au/treten  cenchiedener  Farbntqfh  im    Harn,  ib.   79.   Bd.    1880. 
Leyden,  FaÜiologit  de»   IkUrtu,,   Ilerlin    1866. 
Ldwit ,     /Jeilräge  rvr  Lehre    rom    /tteru» :    1 .    lieber  die   /tiidwig  <2m  Qalienfarhitoffa    M    der 

t^oichleber,  Beitr.  z.  path    Ana*,   o    Ziegler,  IV  1889. 
Minlcowiki  und  Kvatyn ,    Beiträge  zur  PathtUogit  der  Leber  und  de»  Ikltnu ,    Areit.  f.  exp 

Patit    XXI  1886 
Quincke,   lleilräge  zur  Lehrt  vom   Ikitrvs,    Virek.    Areh.  9S,  Bd.   1884. 
Btadelmuin,  Der  Ikteru;  StiMgart  1891 
Stern,   Ueber  die  normale  ßildungiitätte  det  OaUep/arhitoff$,   Areh.  f.  exp.  Path.   XIX  188A. 

Literatur  über  Ikterus  und  kr  ystall  i  nische  Bilirubin- 
abscheidungen  bei  Neugeborenen. 

Birch-Hirichfeld,  Die  Entttehmg  der  Qelbmcht  neugeborene  Kinder,  Virrh.  Areh.  87.  Bd.  1882. 

fiorlchl,   Klinik  der  LeberkravJJieiten   1  1858 

Hofmeiar,   Die  Gelbsucht  der  Neugeborenen,   Zeiltehr.  f.  Oebh.   u.    Oyn.    VIII  1882. 

Keum&nn,  Eine  Beobachtung  über  spontane  Abscheidung  von  Bütrubinkryntaüen  aus  dem  Blute 
tri  ileti  ileyrebcn  ,  Areh  der  Ueilk  VIII  1867  ;  Veber  das  häufige  Vorkommen  von  Biii- 
rubtnkrystallen  im  Blute  der  Neugeborenen  und  todtfauler  tVächtt,  ib.  IX  1888;  ebenso, 
ib.   XVIl  1876,  und  Zur  Kenntniss  des  Ikterus  neonatorum,    Vireh.  Areh    114.  Bd.    1888. 

Orth ,  Vther  das  V'orkommen  von  Biliruhinkrystallen  bei  neugeborenen  Kindern  ,  ib.  63.  Bd. 
1876. 

Quincke,    l'eber  die  Entstehung  der  Oelbsvchl  Neugeborener,   .-irch.  J    exper.  Pathol.    XIX  188ä> 

Bllbermenn,   Die  Oclbsudd  der  Neugeborenen.   Areh.  J.   Kinderhtilk     VUl  1887. 


§  57.  Piffiiientirnns:  der  Gewebe  durch  Stoffe,  welche  ans  <Ier 
Aiissenwelt  sttunmen ,  entstellen  durch  Substanzen,  welche,  in  irgend 
einer  Weise  einem  Gewebe  einverleibt,  sich  darin  eine  Zeit  lang  zu 
erhalten  vermögen  und  zugleich  eine  eigene  Färbung  besitzen.  Die  Zahl 
solcher  Substanzen  ist  selbstverständlich  gross,  und  auch  die  Art  des 
Eindringens  verschieden.  Die  häufigsten  Eintrittspforten  sind  die  Lungen, 
ferner  der  Darmkanal  und  Wunden.  Die  bekannteste  Wundpiginentirung 
ist  die  Tntowirung  der  Haut,  die  sowohl  bei  Natur-,  als  auch  bei 
Kulturvölkern  sehr  häufig  vorgenommen  wird. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht  darin, 
dass  unlösliche  kömige  Farbstoffe,  wie  Kohle,  Zinnober  etc.  in  die  zuvor 
verwundete  Haut  eingerieben  werden.  Wo  die  Haut  verwundet  ist, 
dringen  die  FarbstoH'korner  ein  und  infiltrieren  das  Gewebe.  Ein  Theil 
derselben  bleibt  an  Ort  und  Stelle  liegen;  ein  anderer  Theil  wird  nach 
den  Lymphdrüsen  abgeführt,   die  dadurch  ebenfalls  pigmentirt  werden. 

In  sehr  ausgedehntem  Maasse  werden  die  Lungen  und  ihre  Lymph- 
drüsen durch  aspirirten  gefärbten  Staub,  wie  Kohlenpartikel,  Russ, 
Eisenstaub  etc.  pigmentirt.  Durch  Kohlenstaubinhalation  z.  B.  kann  die 
Lunge  vollkommen  schwarz  werden. 
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Wird  in  die  Lunge  Kohlenstaub  inhalirt,  so  pflegt  eiu  Theil  des- 
stlliCB  den  peribronchialen  Lymphdrüsen  zugeführt  zu  werden,  welche 
dadurch  eine  schwarze  Färbung  erhalten.  Ist  die  Ablagerung  sehr 
reichlich,  so  können  die  Lymphdrüsen  erweichen.  Sind  sie  in  der  Nach- 
larschaft  von  Venen  gelegen ,  so  greifen  die  Pigmentablagerung  und 
die  Erweichung  zuweilen  auch  auf  deren  Wände  über,  so  dass 
schliesslich  die  Kohlen partikel  in  den  Blutstrom  gelangen  und  durch 
denselben  in  andere  Organe  verschleppt  werden.  Sie  lagern  sich  als- 
dann vornehmlich  in  der  Milz ,  der  Leber  und  dem  Knochenmark  ab 
(vergl.  §  10). 

Von  den  Pigmentirungen,  die  durch  Aufnahme  von  StoÖ'en  aus  dem 
Dsrm  entstehen,  ist  die  Argyria  zu  erwähnen,  d.  h.  eine  Pigmenti- 
rang,  die  durch  längere  Zeit  hindurch  in  den  Organismus  eingeführte 
Silberpräparate  entsteht.  Die  Haut  kann  dabei  ein  intensiv  graubraunes 
.\ussehen  annehmen,  und  auch  innere  Organe  können  mehr  «der  weniger 
pigraentirt  werden.  Das  Silber  lagert  sich  in  Form  feiner  Körner  iu 
der  Grundsubstanz  der  Gewebe  ab,  und  zwar  namentlich  in  den  Glu- 
meruli  und  den  bindegewebigen  Theilen  der  Marksubstanz  der  Nieren, 
Inder  Intima  der  grossen  Gefässe,  in  der  Adventitia  der  kleinen  Arterien, 
Inder  Umgebung  der  Schleimdrüsen,  in  den  Papillen  der  äusseren  Haut, 
im  Bindegewebe  der  Darrazotten  und  in  den  Plexus  chorioidei  der 
Himventrikel.  Auch  in  den  serösen  Häuten  können  Niederschläge  auf- 
treten, die  epithelialen  Gebilde  bleiben  dagegen  frei,  ebenso  das  Gehirn 
Bod  die  Hirngefässe. 


Literatur  über  Argyrie. 
Trwnnmin,  Ein  Fall  ton   Argyria.    Vireli.  Areh.  17    Hd    1859. 
iicobi.   f'ffter  die   Attfnahne  der  SUberprt'iparatr  in  den   Organümus, 

Vlll  \%-,%. 
Uria,   Oelitr  loeaU  Oetrebe- Argyri»,  Berl.  Um.    H'oehentehr.  1886. 
Um,  PßSferi   Ardiiv  .14.  Ad. 

.  Bm  Fall  «wn    Arggrit,   Arch.  d.    lltiUc.    18,    lld.    1875 


Areh.  /■  txperim.  Path. 


XII.    Die  CysUuiltildiiiig. 


I§  58.  Findet  sich  in  irgend  einem  Gewebe  ein  Hohlraum ,  der 
fegen  die  Umgebung  durch  eine  Bindegewebsniembran,  oder  auch  durch 
ÖD  complicirter  gebautes  Gewebe  abgegrenzt  ist  und  einen  von  der 
HttUe  diflerenten  Inhalt  besitzt,  so  nennt  man  dies  eine  Cyste.  Be- 
steht sie  aus  einem  einzigen  Huhlraum,  so  wird  sie  als  einfache,  ist 
tie  aus  mehreren  Unterabtheilungen  zusammengesetzt,  als  fächerige 
•der  multiloculäre  Cyste  bezeichnet. 

Die  häufigsten   Formen  sind  diejenigen,   welche  als  Rotentlons- 

)fjsU>a  bezeichnet  werden  und  durch  Secretansammlung  in  Drüsen  oder 

[igängen  oder  in  präexistirenden  Kanälen  entstehen.     Sie  sind  alle 

eine  .Auskleidung   von   E  p  i  t  h  e  I   oder  Endothel   ausge- 

zschnet. 

In  Drüsen  mit  offenen  Ausführungsgängen   entwickeln   sich  Reten- 

tkoscysten  dann,  wenn  an  ii^end  einer  Stelle  dieser  Gang  verlegt  wird 

Bnd  bint«r  der   Verlegung   noch   sccemirendes  Parenchym   vorhanden 

ist    Entwickelungsorte  solcher  Cysten   sind  die  Ausführungsgänge  der 

äsen   der   äusseren  Haut,   die   Haarbälge,   die  Uterindrüsen ,   die 

tmdrüsen  des  Darnitractus ,  die  Nebenhodcnkauäle  (Fig.  65  c) ,  die 

ikanälchen  (Fig.  66),  seltener  die  Gallengäuge  und  deren  Drüsen, 
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die  Kanäle  der  Mamma,  des  Pankreas  und  der  Drüsen  der  Mundhöhle 
etc.  Auch  grössere  Kanäle,  wie  die  Ureteren,  der  Processus  vermifor- 
mis, die  Tuben  (Fig.  67c),  können  cystisch  entarten. 

Die  Verlegung  der  betretfenden  Gänge  kann  sowohl  durch  Secret- 
anhäufung  als  auch  durch  narbige  Obliteratiou  oder  Compression  und 
TJraschnilrung  derselben  bewirkt  werden  und  kann  sowohl  als  eine  während 

des  Lebens  erworbene  Erscheinung 
als  auch  als  Folge  eines  durch  intra- 
uterine Entwickelungsstörung  ange- 
borenen Leidens  (Fig.  66)  auftreten. 
So  können  z.  B.  in  den  Nieren  in 
Folge  intrauteriner  Entwickelungs- 
störungen  abgeschnürte  Hamkanäl- 
chen  in  grosser  Zahl  cystisch  entarten 
und  zur  Bildung  einer  Cystenniere 
(Fig.  66)  führen. 

Geschlossene  Drüsenbläschen,  wie 
z.  B.  die  Follikel  der  Schilddrüse 
und  des  Eierstockes  und  die  Driisen- 
scbläuche  des  Parovarium,  entarten 
dann  zu  Cysten,  wenn  die  Wand  ein 
abnorm     reichliches    Secret     liefert 


j*.^ 


Fif.  68.  Durehtchnitt  durch  Ho- 
den Dtid  NgbBnhoden  mit  mnltiplen 
Cysten  im  Kopf  dea  Nebenhodens. 
a  Hoden,  b  Nebenhoden,  c  Fächerif;e  C'y>te 
Ntt.  Or. 


In   ähnlicher  Weise  kfinnen   auch   Reste  ffttaler  Kanäle  und    Spalten, 
z.  B.  Ueberreste  der  Kiemenspaltcn,  oder  des  Urachns  oder  der  MI'ixeh- 


lS~: 
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Fi);.  66      Coli  genitale  Cystenniere      Um   '/^  verkleinert. 
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sehen  Gänge  etc.  cystisch  entarten.  Kleine  Cysten ,  wie  sie  sich  z.  B. 
in  Schleimdrüsen  entwickeln ,  sind  etwa  hirsekoni-  bis  erbsengross. 
Grössere,  wie  sie  in  der  Leber  und  im  Eierstock  vorkommen,  taubenei- 
bis  faustgross  und  grösser. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  abhängig  von  dem  Gewebe,  aus  dem  sie 
entstanden  sind.  So  enthalten  Cysten  der  Talgdrüsen  und  Haarbftlge 
lAtherome)  eine  grützeartige  weisse  oder  grauweisse,  seltener  bräunliche 
Masse,  welche  wesentlich  aus  platten,  zum  Theil  verhornten  Epithelzellen, 
Fettkömchen  und  Cholesterin  besteht.  Aus  Schleimdrüsen  entstandene 
C)'8ten  enthalten  klare  oder  durch  zellige  Beimischungen  weiss  getrübte, 
schleimige  Flüssigkeit.  Haben  Blutungen  aus  der  Wandung  stattgefun- 
den, so  bilden  sich  rothe  und  braune  Färbungen  des  Inhaltes.  Bei 
reichlichem  Zellgehalt  kann  der  Inhalt  auch  zu  einem  fettigen  Brei 
werden  und  verkalken.  Cystisch  entartete  GnAAF'scbe  Follikel  enthalten 
Bidst  klare ,  mehr  oder  weniger  pigmentirte  Flüs-^iigkeit ,  Cysten  der 
Schilddrüse  und  der  Nieren  Kolloidmassen  oder  klare,  zuweilen  auch 
trübe  Flüssigkeit. 


FS(.  6T.  Tnbarhjrdrops  mit  pcristlpini^tiaehen  nnd  pcrioopboritiseben  Ver- 
>tthwB(«a.  ■  Uterat.  6  Uterinthcil  der  Tabe.  e  Cystisch  entsrtetcs  nnd  mit  d«r 
Onfrtiaag  Tcrwacbseoes  abdominttes  Ende  der  Tub«.  d  OTiriam.  <  Verwmrhsongi- 
Mabraa      '/,    der  nttOrl.  Grösse 

Retentionscysten  mit  endothelialer  Auskleidung  kOn- 
HD  Bicb  aus  Blut-  und  Lymphgcfässen  und  aus  Lymphspalten  sowie 
nt  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden  entwickeln.  Auch  hier  ist  der 
Inhilt  von  dem  Entstehungsort  abhängig.  Nicht  selten  ist  das  Hinder- 
UM  dea  Abflusses  durch  eine  Abschnürung  von  Tbeilen  der  genannten 
Hohliftmne  bedingt. 

Findet  bei  der  Bildung  von  Retentionscysten  eine  bedeutende  Dch- 
■ng  der  Wand  der  betroffenen  Röhren  oder  Bläschen  statt,  so  muss, 
Wb  nicht  Defecte  in  der  Wand  entstehen  sollen,  auch  eine  Gewebs- 
tn^ilduDg  stattfinden,  so  dass  also  die  Cystenbildung  kein  rein  de- 
fEMratirer  Vorgang  ist    Eine  solche  Gewebsneubildung  kommt  zun&chst 
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in  der  epithelialen  oder  endothelialen  Zellauskleidung  vor,  IwtrifiFt  aber 
oft  auch  die  bindegewebigen  VVandbestandtbeile,  so  dass  die  Wände  der 
Cyste  trotz  der  Dehnung  nicht  dünner  werden,  unter  Umstanden  sogar 
an  Masse  gewinnen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass  die  Cy- 
stenbildung  sich  sehr  häufig  auch  an  pathologische  Bil- 
dung neuer  Drüsen  anschliesst,  somit  eine  sccundäre  Um- 
wandlung einer  hypertrophischen  oder  geschwulstartigen  Wucherung 
bildet,  und  es  lassen  sich  danach  auch  die  einfachen  cystischen  Ent- 
artungen präcxistirender  Drüsenkaiiäle  und  Drtisenbliischen  von  den  mit 
Cystenbildung  verbundenen  Geschwülsten ,  den  Kystomen  {siehe  diese), 
nicht  scharf  trennen.  Ebenso  können  auch  endotheliale  Cysten  aus 
neugebildeten  Lymphs|)alten  umi  Lyniphkanitlen  entstehen. 

Eine  zweite  Form  der  Cysten  sind  die  Envi^ifhungsfysteu,  welche 
durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  entstehen. 
Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn,  oder  auch  in  Geschwülsten, 
mit   trüber  oder  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  dass  sich  um  Freiud- 
kör|M»r.  welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  Parasiten, 
eine  KiHdosiewchskapsol  bildet. 

Eine  vierte  Form  der  Cysten  bilden  ParHsStcii,  welche  im  Körper 
in  hlasenfnrmigem  Zustande  vorkommen. 


Literatur  über  Bildung  von  Retentionsoysten. 

Bard  et  LamOlBe,   De  la  maladie  tyMtiqut  eiientielU  des  Organe*  j/tandutaire»,   Parit   1890. 
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Zeit$dtr    /.   Heilt    XII  1891 
Heu.   Ucber  eint  fubaUatie  t'UmmtTcyitc.  ßeitr   t   path    An.  v.  Ziegler   f'/ll  1890. 
Philippion,    .inatomiäche    f'nUmuehungen  über  Nitrtncyfttn^    Virrh.    Areh     111.   Bd.   1888. 
T.  Backlinghauun,    Otbtr  die  Itatmla,    die  OyHt  der  BaTtholin  tchen  lirütt    wid  dt»  fUm- 

nercyile  Her  Leber,    Vireh.    Arch     84    Bd.    1881. 
Baboorin ,  Contrii.  <>  Fititde  dt  la  diginireteaux  kyttique  du  /oit  rt  det  reimi.   Arch.  de  ph]/», 

.X  188a 
Terbnrgii,   lieber  l^ber-  und  Nierencyiten     l.-D.  v.  freiburg.  Leiden  1891 
Virchow,  IHe  Itrantha/Un  OrtehtofUtte  I,  Berlin  1663. 


FUNFTEli  ABSCHNITT. 

Die  Hypertrophie  und  die  Regeneration  der 
Gewebe  und  Organe. 


I.  Allcreini'Ines  über  die  als  Hy|)C'rti'(»])lifi>  iiiid   Rcsciipratton  l»e- 
teichneton  Procpsserinid  die  ilalM'i  vork(»niiin>ndon  wllnlaron 

YrtrsriiiiKt'. 

§  59.  Als  llypcrtropliie  bezeichnet  nran  den  Zustand  einer 
Mtssenzunahme  eines  Gcwelms  oder  Organes,  welche  durch  eine  Ver- 
grBsserung  oder  Vermehrung  der  Elenienlarliestandtlieile  dessclhen  1)C- 
dingt  ist,  so  dass  also  der 
Bau  des  hypertrophischen 
Gewebes  demjenigen  des 
■onnalen  gleich  oder  we- 
■gstens  nicht  wesentlich 
davon  verschieden  ist. 

Unter  Kecciieratioii 
tersteht  man  einen  Vor- 
gM!?,  durch  welchen  ein 
in  Verlust  gerathenes  Ge- 
webe wieder  durch  neues 
Gewel«  ersetzt  wird  und 
tnx  durch  ein  Gewebe, 
dasdem  ursprünglich  vor- 
handenen vollkommen 
gleich  ist  oder  wenigstens 
die  nftmlichen  Bestand- 
theilc  wie  das  letztere  ent- 
halt. 

Zu  einer  Hypertro- 
phiekönnen sowohl  einem 
Gfwebe  vom  Keime  her 
immanente  Eigenschaften 
»Is  auch  während  des  Le- 
heQS  sich  geltend  ma- 
Aeode  P^inwirkungen  fuh- 
ren. Die  Regeneration  ist 
dangen  ein  Vorgang,  der 
äcfa   stets    seaindär    an 
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Gewebsläsionen ,    die    im   Laufe   des   intrauteriDen    oder   extrauterinen 

Lebens  vorkommen,  anschliesst. 

Tritt  eine  abnorme  Gewebszunahme  in  der  Zeit  der  embryonaleo 
Entwickelung  oder  des  extrauterinen  Wachathums  auf,  und  sind  keine 
Einflüsse,  welche  erfahrungsgeniilss  eine  Steigerung  des  Gewebswachs- 
thums  bewirken,  erkennbar,  so  sind  wir  geneigt,  darin  eine  Folge  von 
In  der  Aiilai^e  des  betreffenden  Individuums  gegelionen  VcrhJlltnisseii 
zu  sehen ,  und  wir  bezeichnen  sie  danach  als  eine  Hjnortrophic  aus 
congciiitalor  .liilas;e.  Betrifft  die  Vergrösserung  den  ganzen  Körper, 
ist  z.  B.  ein  neugeborenes  Kind  5 — 6  kg  schwer,  oder  erreicht  ein 
Individuum  die  Länge  von  180 — 2O0  cm,  so  bezeichnet  man  dies  als 
einen  allgemeinen  Riesenwuchs;  betrifft  die  Vergrösserung  nur 
einzelne  Körpertheile,  z.  B.  den  ganzen  Kopf  oder  eine  seitliche  Hälfte 
desselben  oder  eine  Extremität  oder  einen  Finger,  so  nennt  man  dies 
einen  p a  r  t  i  e  1 1  e  n  R  i  es  e  n  w  u  c  h  s.  Hypertrophische  Entwickelungen  der 
Haut  und  des  Uiiterhautzellgewebes,  welche  zu  Veranstaltungen  führen, 
die  an  die  Hautbildung  der  Pachydermen  erinnern ,  werden  als 
Elephantiasis  (Fig.  68  und  69)  bezeichnet. 

Bei  hypertrophischem  Wuchs 
einer  Extremität  oder  eines  Fingers 
sind  alle  Bestundtheile  desselben 
gleichmassig  vergrössert,  bei  ele- 
phantiastischen  Bildungen  der  Ex- 
tremitäten pflegt  vornehmlich  das 
Bindegewebe  der  Haut  und  des  Un- 
terhautgewebes zuzunehmen ,  doch 
bietet  die  Entwickelung  und  der 
Bau  dieser  Wucherungen  erhebliche 
Verschiedenheiten ,  indem  die  pa- 
thologische Gewebsneubildung  bald 
alle  bindegewebigen  Bestandtheile 
gleichmässig  betrifft,  bald  einzelne 
derselben ,  wie  z.  B.  das  Binde- 
gewebe der  Nerven,  oder  die  Blut- 
o<icr  die  Lymphgefässe  bevorzugt» 
oder  wenigstens  von  diesen  Thei- 
len  den  Ausgang  nimmt.  Man  hat 
daraus  Veranlassung  genommen» 
verschiedene  Formen  von  Elephan- 
tiasis zu  unterscheiden,  die  man  je 
nach  dem  Bau  der  verunstalteten 
hypertrophischen  Theüe  als  Ele- 
phantiasis neuromatosa  (Fig.  68)» 
E.  angiomatosa,  E.  lymphangiecta- 
tica  (Fig.  69),  E.  lipomatosa  etc. 
bezeichnet. 

In  welchem  umfang  man  ex- 
cedirende  Gewebswucherungen  auf 
angeborene  Anlage  zurückführen 
kann,  lässt  sich  mit  Bestimmtheit 
nicht  angeben  und  ist  in  manchen 
Fällen  nur  zu  veiniuthen.  Im  Allgepieinen  spricht  frühes  Auftreten  der 
Wucherung,  sowie  Heredität  der  Erscheinung  und  das  Fehlen  äusserer 


t*  lg.   >jV.       i-.  I  e  ^  ti  b  n  t  1  h  s  i  s     c  r  u  r  i  s 
lymphiingi  ectutEcs. 
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Veranlassungen  für  die  congeuitale  Beanlaguug,  doch  schliessen  spätere 
Einwirkungen,  welche  das  Wachsthum  veranlassen,  eine  congeuitale 
Anlage  nicht  aus.  So  treten  z.  R.  am  Knochensysteni ,  namentlich  am 
Kopfe  (Fig.  7u)  excessive  Knochenwucherungen  auf,  deren  Beginn  bald 
aa  äussere  Veranlassungen,  wie 
z.  B.  an  Traumen  oder  Entzün- 
dungen, sich  anschliesst,  bald 
lach  »ieder  solcher  entbehrt.  Da 
hierbei  die  Einflüsse,  welche  die 
flucherung  veranlassten,  erfah- 
ruogsgemäss  an  und  für  sich 
nicht  im  Staude  sind,  solche  Ge- 
websneubildungen  hervorzurufen, 
so  iässt  sich  der  danach  ein- 
tretende Process  nicht  lediglich 
durch  diese  Einflüsse  erklären, 
es  ist  das  Trauma  nur  die  Ver- 
lalassung,  dass  ein  abnorm  be- 
ulagtes  Gewebe  in  patholo- 
gisches Wachsthum  geräth. 

Flg.  70.  Leontinsis  osieii. 
H%(traleii  bei  einem  Knaben  mit  «llge- 
MJBiB   Rieteownch»    (Beobachtoog    von 

Bm). 

In  neuester  Zeit  sind  unter 
den  Bezeichnungen  A  k  r  o  m  e  - 
gaiie   (M.MUE)    Pachjakrie 

(t.  Rbckunguausen)  und 
Osteoarthropathie  hyper- 
trophiante  (Makie)  eigenar- 
tige, dem  partiellen  Riesenwuchs  ähnliche  Vergrösserungen  der  End- 
tbeile  der  Extremitäten  (Fig.  71),  in  einem  Theil  der  Fälle  verbunden 
mit  einer  Vergrösserung  des  Gesichtsthcils  des  Kopfes  und  mit  Deformi- 
titen  der  Wirbelsäule,  beschrieben  worden,  welche  meist  in  jugend- 
bdieo  oder  mittleren,  seltener  in  späteren  Lebensjahren  auftraten  und 
aich  allmählich  entwickelten. 

Soweit  anatomische  Untersuchungen  (Arnold,  Marie,  Marinesko, 
Thomson,  Housti)  vorliegen,  handelt  es  sich  um  eine  Massenzunahme 
der  die  Extremitätenenden  und  das  Gesicht  zusammensetzenden  Gewebe, 
u  der  sich  vornelinilich  auch  das  Knochensystem  betheiligt,  indem 
aone  Knochen  an  Dicke  zunehmen  (Fig.  72)  und  gleichzeitig  der  Sitz 
knolliger  und  spitziger  Exostosen  werden  können.  Ein  gesteigertes 
Uagenwachsthum  der  Knochen  ist  dagegen  ( v.  Recklinghaiisen,  Arnolx») 
hä  jetzt  bei  den  in  Rede  stehenden  Affectionen  nicht  sicher  nachge- 
aod  es  ist  danach  auch  die  von  v.  Recklisohadsen  voi^eschla- 
Bezeichnung  Pachyakrie  eine  durchaus  passend  gewählte. 

iche  und  das  Wesen   der  hier  in  Rede  stehenden   krank- 

.iL'inungen  sind  noch  völlig  dunkel,  und  es  werden  überdies 

aufgeführten   Namen   nicht   von   allen  Autoren   in   demselben 

gebraucht.     In  Deutschland   wird  die  Bezeichnung  Akromegalie 

aOe  Formen  der  Vergiösserung  der  Spitzentheile  der  Extremitäten, 
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welche  zu  einer  tatzenartigen  limgestaltung  der  Hände  und  giganti- 
schen Beschaffenlieit  der  Füsse  führt,  angewendet,  während  Marie,  der 
diese  pathohigischen  Erscheinungen  zuerst  beschrieben  hat,  eine  strenge 
Scheidung  zwischen  Akroniegalic  und  Osteoartliropathie  hypertrophiante 
durchzuführen  sucht.  Nach  ilini  sind  bei  der  Akromegalie  die  Hände 
und  l*'üsse  niclit  deformirt,  sondern  propurtionirt  vergrössert  und  zwar 
so,  dass  die  Verdickung  und  Verbreiterung  nach  den  Spitzentheilen  ab- 
nimmt und  die  Kndphalangen  der  Zeilen  nur  unwesentlich  verdickt 
sind ,  während  bei  der  Osteoarthropathie  hypertrophiante  die  Endpha- 
langen trommelschlägel- 
artig  angeschwollen ,  die 
Gelenkenden  der  Knochen 

unri'geimässig  verdickt 
sind.  Bei  ersterer  ist  fer- 
ner der  Unterkiefer  verlän- 
gert, bei  letzterer  verdickt. 
Marie  ist  der  Meinung, 
dass  die  hypertrophirende 
Osteoarthropathie  in  vielen 
Fällen  als  ein  Folgezustand 
entzündlicher  Affectionen 
der  Lunge  oder  der  Pleura 
eintrete,  bezeichnet  sie  da- 
nach als  OstJ^oarthropathie 
hypertrophiante  pneumique 
und  glaubt  den  Zusammen- 
hang in  einer  Aufnahme 
toxischer  Producte  aus  den 
Entzündungsherden  der 
Lunge  in  die  Säftemasse 
des  Körpers  suchen  zu  dür- 
fen, so  dass  also  die  Kno- 
chenerkrankung als  eine  in- 
fectiös  -  toxische  hypertro- 
phirende Entzündung  an- 
zusehen wäre. 

Von  andern  Autoren 
ist  die  Ursache  der  Akro- 
megalie  und  der  hypertro- 
phirenden  Osteoarthropa- 
thie theils  in  congenitalen 
Anlagen  (Virchow^.  theils  in  Störungen  der  Geschlechtsfunctionen 
(FRKi'xn),  theils  in  einer  Hj-]H>rtrophie  der  Uj-pophyse  (.Hen-rot,  Ki.ebs) 
and  «inor  Persistenz  der  Thymus  (Eru.  Klebs),  theils  in  nervösen  Ein- 
flüssen (v.  Rrcklinohavskn)  gesucht  werden,  dodi  lässt  sich  keine  der 
«aCsestcUtcn  Hyimthesen  durch  anatomische  und  klinische  Beobach- 
tungen hinlänglich  stützen.  Immerhin  dürfte  aus  den  bisher  vorliegen- 
den Untersuchungen  hervorgehen,  dass  es  sich  bei  diesen  Zuständen 
akdlt  um  Wachsthunisescesse,  welche  sich  dem  p.artiellen  Riesen- 
wachs gleirhsteHon  .lassen,  sondern  um  erworl>ene  krankhafte  Zustände 
handelt. 

Dh>  li;  -s  gMiacn  KOrpws  ««wie  der  «insahaen  Theile  und  Or- 

(Mie  do«wHM>n  ist  j*  n«ch  dw  Rm«n>.  der  FMniHo  and  den  individaellen 


Fi|t.  Tl.     Akromi>|t«lie  nach  Ekb  und  Arxolk 
(Ost<^<utrthrop*tliir  D«ch  Marik  und  SorXA-Lsrnil. 
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Eigeathümlichkeiteu  auch  schon  innerhalb  der  physiologischen  Breite  nicht 
unerheblichen  Schwankungen  unterworfen.  Geringer  sind  die  Schwan- 
kangen    des  Verhältnisses    der   Masse    der    einzelnen   Theile    und    Organe 


Kig.   7X.     Handskclet     mit     b  y  pe  r  tro  p  bisc  he.n     K'uocbeii     von     dem     in 
llf.  il  abgebildeien  Falle  von  AkromegaJie  (d*cIi  Arnold) 


I 


nm  ganzen  Körper.  Eine  vortreffliche  Zusammenstellung  des  darüber 
lUtistisch  Erhobenen  gibt  H.  Viekorot  in  seinem  Buche:  yiiialomische, 
fhftiotogische  und  physikalische  Daten  und  Tabellen  zum  Gebrauche  ßir  Me- 
iiriner,  Jena  1888,  sowie  in  seiner  Abhandlung :  Das  Massenwachslhum  der 
tirperorgOMe  des  Menschen ,  Arch.  f.  Anal.  u.  Phys.  ISSO.  Ich  entnehme 
dem  ersteren  einige  Daten 

Die  mittlere  Kürperlänge  wohl  gebauter  männlicher  Individuen  be- 
Mgt  172  cm,  weiblicher  160  cm,  des  Neugeborenen  47,4  resp.  46,75  cm. 
Das  mittlere  Körpergewicht  des  Mannes  beträgt  in  Europa  etwa  65  kg, 
danjenige  des  Weibes  etwa  56  kg,  dasjenige  dee  Neugeborenen  etwa 
3250  g. 

Als  ungefähre  mittlere  Gewichte  innerer  Organe  ergeben  sich  (die 
hrthe  für  den  Neugeborenen  stehen  in  Klammem)  folgende  Zahlen :  des 
18  1397  (385)  g,  des  Herzens  304  (24),  der  Lungen  1172  (58),  der 
Leber  1612  (118),  der  Milz  201  (11,1),  der  rechten  Niere  131,  der  linken 
Bare  150,  beider  Nieren  299  (23,6),  Hoden  48  (0,8),  Muskeln  29880  (626), 
_  let  11560  (445)  g.  In  Procenten  des  Körpergewichtes  ausgedrflckt, 
■geben  sich  fi'lr  den  Erwachsenen  und  den  Neugeborenen  (von  dem 
ktetera  sind  die  Zalilen  in  Klammem  beigesetzt)  folgende  Zahlen :  Herz 
0^2  (0,89)  Proc,  Nieren  0,48  (0,88),  Lungen  2,01  (2.16),  Magen-  und  Dann- 
kand  2,34  (2,53),  Milz  0,346  (0,41),  Leber  2,77  (4,39),  Gehirn  2,37  (14,34X 
S«bennieren  0,014  (0,31),  Thymus  0,0086  (0,54),  Skelet  16,35  (16,7),  Mus- 
k*to  43,09  (28,4). 
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Uebor  allgemeinen  und  partiellen  Riesenwuchs  und  Ele- 
]ihaiitiast8  ist  Weiteres  im  Capitel  über  Einzelmissbildungen  im  achten 
Abschnitt  sowie  in  der  pathologischen  Anatomie  der  Haut  und  der  Knochen 
angogeljen. 

Literatur  über  Riesenwuchs  und  elephan  tiastisc  h  e 

Ge  webshy  pe  r  tr  op  hieeu,  welche  auf  congenitale 

Anlagen  zurückzuführen  sind. 

Brnnt,   l/eter  llankenneurom,    Virck.  Areh.  60  Bd.   1870  und  Beär.  z.  Um.  Ckit.  1891. 

Baioh,   Ridirntrueh/  der  Extremitäten,    Jreh  J.  Um.  Chir.    V/I  1866. 

Demme  ,  Halbseitige  Mtititlhi/pertrophit  ,     27.  Jahntber.  d.   Jenner'tthe»  Kmder»pitalt ,    Htm 

1890 
Eimarob  und  Knlenkunpff,  L)ie  dephantiattüeken  Formen,  Hamburg  1885. 
EvKld,  Hypertrophit  der  Hand,    Virck.    .ireh.  fi6.  Bd. 
fiiober,   liietentruekt  der  Extremitäten,   Ü.   Zeäidir.  f.  Chir.  XII  1880. 
Friodrioh,  I/alhteitife  congenitaU  Kop/kypertropkit,    l'irek.   .ireh.  iB    Bd. 
H&rtUa  und  RkBwerck ,    &tr  Kenntniu  d.  Pibrowia  molhite.  und  der  eongen.  Elepkantiatii, 

llntr.  T.  Ztrjjler   1  1886 
Jordan,    Pathol-OMOt.   Beitr.  cur  EUpkantiati*  congenita,   Ileitr.  r    Ziegler    VIII  1890. 
Kiwnll,   /fur  Casnietilc  der  kalbteüigen   Oetickukypertropkie,   Forttchr.  d    Med.    VIII   1890. 
Poilion,    UyperoKott  difuu  de§  maxiUairei  npiriettres,  Sem.   mid.    1890. 
T.   Stoklinghanien.   Die  mtdtiplen  Fibrome  der  Haut,  Berlin  1882. 
Bpiettohka,    l'tbrr   EUphantiaiii  congenita,   Arck.  J.  Dermal.   XXIII  1891. 
TriUt  et  Monod,   Ite  l'hypertropkit  unilatimU,  Arek.  gin    dt  mid    1809. 
Virohow,   Handbuch  der  iprc.  Pathol.   1  1854,  umA  Die  hrankhafien  OetchiHllHe. 


Literatur   über  Akromegalie,    Pachyakrie  und  Osteo- 
arthropathie hypertrophiante. 

Arnold.    .Iktonuffalic.   Faekyakrit  oder  OttMt,  Beitr.  s.  p.  An.  «.  Ziegler  X  1891. 
Bamborgor,    Veber  KnochenverSnderungen  bei  ehroni*eken  lAmgen-  u.  HrmkraniheittH,  Zeitlehr. 

f.   Will.    !Utd    XVIll    1890 
Brb,    Vehcr    .tkrvmtgalie,   Dttck.    .^rck    f.  Uin.   Med    4S.  Bd.    1888. 
7r«und,    l'rber    .itromegalie,  Samunl.  Uin.    Vortr.   Nr.  329/30,  Leipzig  1889. 
Friodrelch,   Huperottott  det  getamwOen    Siedelet,    lircA.    Arck    43.  Ild. 
Fritaohe  Hi«f  Klebs,    Ein   Heilrag  mr  Patkologie  det  Ilietenicuckiet,   Leipzig   1884. 
HoUti ,    Un   cat  d'akromigalie    arte  autopiie ,    »tUiri/i  fr.  Pathologitk-AnatomiAa   InUitutlt 

Htlimgfort   1890. 
LofcbTr«,   Dtt  deformation»  OiC^o-arttrtJami  cotuiadn**  h  du  mmladie*  dt  Tappareü  pUuro- 

pttlmonatre,   Pnn»   1891. 
LtmbarOM  und  H.   Fr4ak«l,     MerkcSrdigtr  FoB    ron  aägememer  Bypertropkit    oder  tckein- 

harer  Eieftkantiatit.    t'irfh.  Arch.  46    Bd. 
Lniot,    rv  r akromegalie,    -IrtA    gtn.  d*  mid.    1891. 
Hui«,  F..  äao-  dem*  tmt  fmkrcmigmlit,  hfpiimufki*  mt/mHirt  nom  «fmginkmU  d*$  ittiimitii 

npiriruru,  i^firitm**  tt  cfyhmHqmt,  JtoiM  cb  wM.  VI  1886,  und  Dt  fotHo  mthrcpttAii 

hypfrfropkinnte  pnewnitfue,  A.    X  1890. 
MaHe  et  KkrinMko.  ^''Nr  lanalomi»  palkol.  dt  raknmigaUe,  Arek.  de  mid.  erptr.  lll  1891. 
Hiakow*ki,   Vdier  tinn  FaU  vo»  AtnmtfUt,  Btri.  Um.    Wodtauekr    1887. 
Kautor.   l'n  «•<  d'atÜ^.arthroptUhie  kgpi>iti»rlkim>ti  farigme  pinnmiftm,    Bevue  de  med.  XI 

1891 
V    R«cklingbitBiaB,  Vthtr  Aknmtmlie.   IVWk.   .ireh.  119.  Bd.  18*0. 
■OBn-L*iU.   l>f  rnkvomifmÜt,  Avw  1890. 
■pUlBUUi  M  HkiuhftlUr,  OmlrA.  h  rtmdt  dt  fiUJi  wrHiytitfi  >|f>  vfkiatti.  ,  AevM  dt 

«M   .V  I8'.H) 
TkMMoa,    .ierttnttalf  imM  ik«  Jllir^tl'w  »f  <■  thttttt».  JmmriL.  </  JmL  XXTV  1891. 
▼•rttrMtwi,  t,'aknm/lfMt,  Bttm  d*  mU.  IX  1889 
Vlrehew.  Vti>n  .<lr>iii^«lf<,  ttmt  Mik.   W»A.  rmd  littet,    med.   Woe*    1889. 

§  (iO,  Wie  bereits  in  5}  M>  liervorigelioben  wurde,  können  die  in 
<<0Hir4<iill«iiM-  .liilatr  beirrhiulot«Mi  Ocwobsbjpertrophieon ,  welche 
4)liiu'  (-1  kiMuibart»  innere  Kinflüssc  entstehen,   nicht   nur  ganze  Körper- 
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abseimitte  oder  ganze  Organe  betreffen ,  gehen  vielmehr  nicht  selten 
vornehmlich  von  einzelnen  Gewebsbestandtheilen  aus  und  beschränken 
ach  /.uweileu  ganz  auf  eine  oder  zwei  Gewebsformationen.  In  besonders 
auffälliger  Weise  tritt  dies  bei  jener  Affection  zu  Tage,  welche  man 
alslchthyosis  bezeichnet,  eine  eigenthümlicbe  Anomalie  der  epider- 
moidalcn  Decke,  bei  welcher  die  verhornenden  Schichten  eine  mehr  oder 
minder  hochgradige  Hypertrophie  zeigen. 

Bei  der  als  Ichthyosis  congenita  bezeichneten  Form  findet 
man  schon  bei  dem  Neugeborenen  eine  solche  Zunahme  der  Hornschicht, 
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und  es  kuiummi  Fälle  vur,  iu  welcheu  die  ganze  Oberfläche  des  Kör- 
pers (Fig.  7j)  mit  dicken,  durch  Spalten  und  Risse  von  einander  ge- 
trennten Uoruplatten  bedeckt  ist ,  welche  aus  geschichteten ,  von  den 
Wollhärchen  meist  in  schräger  Richtung  durchbohrten  Hornschuppeu 
und  Hornlaniellen  bestehen  und  einer  Steigerung  des  normalen  Verhor- 
nuugsprocesses  der  Haut  ihre  Entstehung  verdanken. 

In  audereu  Fällen  bilden  sich  erst  in  späterer  Zeit,  d.  h.  im  Laufe 
der  ersten  Lebensjahre,  auf  umschriebene  Gebiete  beschränkte  Ver- 
dickungen der  Hornschicht,  welche  bald  nur  kleine  Schüppchen  und 
Plättchen,  bald  grössere  Schupjjen  und  I^latteu  bilden,  welche  der  Haut 
ein  rauhes  oder  gefeldertes  Aussehen  verleilieu.  Das  Coriuni  und  der 
PapilUirkorper  ist  an  der  Ichthyosis  meist  nicht  betheiligt,  doch  kommt 
es  auch  vor,  dass  im  Gebiet  der  Ichthyosis  der  Papillarkürper  hyper- 
trophirt,  vergrössert  ist  und  nunmehr  durch  seine  Prominenz  die  rauhe 
und  höckerige  Beschatfenheit  der  Oberfläche  vermehrt  (Ichthyosis 
hystrix).  Ist  die  Veränderung  auf  eng  umschriebene  Stelleu  be- 
schränkt, so  entstehen  umschriebene  Warzen  mit  rauher  Horndecke, 
welche  man  als  ichthyo tische  Warzen  bezeichnen  kann.  In  sel- 
tenen Fällen  entwickeln  sich  über  hypertrophischen  Papillen  noch  mäch- 
tigere Horulager,  deren  ilornschuppen  senkrecht  zur  Oberfläche  der 
flaut  gestellt  sind  und  mitunter  zu  so  umfangreichen  Bildungen  heran- 
wachsen, dass  man  sie  mit  Recht  als  Ilauthörner  (Fig.  74  und  75)  be- 
zeichnet. 


Kig.  71.  Abgetrageus» 
Coruu  cutaDeum  vom 
U«Qilrackeu.     Mat  Grösse. 

Fig.  75.  AbgetrageuM 
Cornu  catanaum  vom 
Arm.     Nat.  QrSua. 


Fi«.   74 


Fig.   75. 
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In  sehr  seltenen  Fällen  treten  hypertrophische  Hornbildungen  ohne 
nachweisbare  Ursache  auch  an  der  Oberfläche  der  Mundschleimhaut  auf^ 
und  es  gibt  eine  als  schwarze  Haarzunge  bezeichnete  eigenartig» 
Aflection,  welche  durch  die  Bildung  braun  bis  schwarz  gefärbter  Hom- 
borsten  über  den  Papillae  tiliformes  gekennzeichnet  ist. 

Durch  hypertrophische  Entwickeluug  der  Haare  an  Orten,  an  deneu 
nur  Wollhärcheu  ü<ler  auch  gar  keine  bleibenden  Härchen  vorkommen 
sollen,  entwickeln  sich  als  Uy  pertrichosis  bezeichnete  Zustände, 
unter  denen  man  je  nach  der  Ausbreitung  totale  und  partielle  unter- 
scheiden kann.  Excessives  Wachsthum  der  Nägel  führt  zu  pathologi- 
scher Vergrösserung  derselben  ,  zu  H  y  p  e  r  o  u  y  c  h  i  a ,  welclie  häutig 
von  krallenartiger  Verunstaltung  derselben,  von  Ouychogryphosia 
gefolgt  ist. 

Abu ornieGrösseuent Wickelungen  innerer  Organe,  die 
lediglich  als  Wachstbumsauomalioeu  aufzufassen  und  nicht  durch  be- 
sondere, schon  intrauterin  sich  geltend  machende  Einwirkungen  ent- 
standen sind,  kommen  im  Ganzen  sehr  selten  vor,  oder  halten  sich 
wenigstens  in  solchen  Grenzen,  dass  wir  tüeselbeu  noch  in  dem  Bereich 
der  individuellen  Schwankungen  der  Grössenentwickelung  unterbringeu. 
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Am  häufigsten  kommt  eine  pathologische,  nicht  mit  den  ftinctionelleu 
LeistUDgeu  confornie  Grösse  des  Gehirns  und  des  Rückenmarks  oder 
einzelner  Theile  derselben  vor  und  ist,  soweit  erkennbar,  bald  durch 
Zunahme  aller,  bald  nur  besonderer  Bestandtheile  des  Gehirns  und 
Rückenmarks  bedingt. 

Literatur  über  hypertrophische  Entwickelung  der 

Horngebilde. 

ItraJkmrdt,  litt  »durarze  Uiumunge,   Denaat.  Studien  »on    Unna    VIU  1888. 
InaiB,    Uebtr  Jte  uJiteane  Uaarsungt,  Leipzig  1888. 

f.   Irküifotit  congenitu,    FierUtjahritehr.  /.   Üerm.   XllI  1886. 

L'eber  UyfKTtridiOnt ,   Prag.  wud.    Wochetuchr.    1890. 
e,    Lt  ptorintu  buccal,  Parig  1873. 
JJt  la  langu»  noire,  Paris   1878. 
r.   £m  BeUr.  i.   Patkcl.  der  lehyxmtn  Unarzunge,    Virch.    Areh.    118.  ßj.    1889. 
Ickir,    Ut6eT  abnorme  Behaarung  dti  Hemtchen,   ßrauiuchtoeig   1878. 
ImC  JCmr  Lehr*  ton  der  Jehthpoti;    Vtrck.  Arch.   69.  Bd.  1877. 

iMtbarg,  Beiträge  zur  Kenntniju  wm  UauihOmtrn  au  Memchen  y    Thitrt»,  OOttatfeu   1868. 
Sstrn.   MtdtipU  HaiUhömer  beim  üuhn,   1887,  r*/.    ForUchr.  d.   Med.    VI  1888. 
Utiniky.  Zar  Keratohyalinfrage,  Zeiltchr.  f.   Heitk.    XJ  1890. 
lobut.    L'tbtr  Ktralote,  Bretlau   1864. 

Lilair.  Beck.  :    Vortat,  path.  it  la  nature  de  la    levkopUuie  buecale,  Arch.  dt  phgt.  X  1887. 
llrtwihiDg,   Uittologieche  ütudien  über  Keratohgalin  u.  Pigment,    Vireh.  Areh.   116.  Bd.  1889. 
Toner,    CnUrHtrhuHgeti  über  SchleimAautcerhomung.     Vireh    Arch.    118.   Bd.   1889. 
luTier,  De  t'eUidme  et  de  la    repartition    dt    cetle    tubttance    datu    la   ptau,    la    Mu^ami« 

imceaU  tt  la  muqvttue  oetophagiennt  de»  verCebri;   Areh.  de  phy.    1884. 
lillL,  leMigotit  n>  Bäuglmgtaüer,  Areh.  /.   DerwuU.    XXI  1889. 
Sckviinmcr,  Leukoplakia,    VitrUljahrttehT.  J.  Derm.   1877  u.   1878. 
Hut,    L'tbtr  Keratoma  palmare  et  plantare  cung.,    Vierieljahrttchr.  f.   litrm.  X  1883. 
i'Vno.    S'uon*    rieerche  ndJa    deidiua  nella  Uxgua  e  negli  epittbowu,  Oiom.    deUa    J<M>e.  <in 

A'aivro/    e  Med.  dt  Sapoli  1  1&9Ü. 
HtlAnjn,  OntertutM.  Ob.  Uittiogeneu  der  Hongebilde,  feetgabe  f.  Heide,  ßoim  1868. 


5}  Gl.  (n'websh.viM'rtr(>iiliI«H'ii.  woU-he  als  die  Folge  einer  be- 
Mmderen  Einwirkung;  während  der  Bauer  des  Lebens  eintreten, 
imueD  am  häutigsten  durch  eine  Steigerung  der  den  einzelnen  Or- 
paen  und  Geweben  zufallenden  Arbeitsleistung  zu  Stande,  können  aber 
Itch  durch  andere  Eiiitlüsse  auf  die  Gewebe  verursacht  werden. 

A  rbeitshyi)ertrophieeii  kommen  am  häufigsten  an  muscu- 
Vtoeo  und  drüsigen  Organen  zur  Beobachtung,  fehlen  indessen  auch 
nicht  in  anderen  Geweben.  Werden  an  das  Herz  zufolge  besonderer 
Verhältnisse  an  den  Kluppen  oder  an  der  AorU  oder  auch  in  den 
Nieren  erhöhte  Anforderungen  gestellt,  uiiil  halten  diese  Zustünde  längere 
Zeit  au,  so  erfährt  derjenige  Theil  der  Herzmusculatur ,  welchem  die 
erbühte  Arbeitsleistung  zutällt,  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
ÜTpertrophie  (Fig.  76),  und  es  kann  die  Masse  des  Herzens  das  Dop- 
pÄne  des  Normalen  und  mehr  erreichen. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  die  (juergestreifte  Körpermusculatur, 

kAnoen  femer  auch  die  Muskcllagen  der  Huniblase  und  des  Ureters,  des 

Uterus,  des  Üarmes  und  der  Blutgefässe  bei  andauernder  Steigerung  ihrer 

Lnil>Kkeit  bypertrophiren. 

f^    Unter  den  Drüsen    sind  es   namentlich  die  Nieren  und  die  Leber, 

Miche  ihre  Grösse  den  functionellen  Bedürfnissen  anzupassen  vermögen, 

ud  welche  danach  auch  ganz  bedeutend  bypertrophiren  können.     Geht 

eise  Niere  ganz  zu  Grunde,   so  kann  die  andere  eine  solche  Vergrösse- 

^  nag  erfahren,  dass  sie  ungefähr  dasselbe  Gewicht  erreicht,  welches  ur- 

^1  rprfinglich   die  beiden  Nieren  zusammen  besassen.     Ebenso  kann  auch 
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die  Leber  nach  Untergang  eines  Tlieils  ihres  Pareuchynies  durch  krank- 
hafte Processe  ihren  Verlust  durch  eine  Hypertrophie  des  reslirenden 
Gewebes  wieder  ersetzen.  Da  dadurch  eine  Ausgleichung  des  Uefectes 
und  zugleich  auch  eine  Wiederherstellung  der  normalen  Function  erreicht 
wird,  so  werden  solche  Gewebszun ahmen  zweckmässig  als  compensa- 
torischeHypertrophieen  bezeichnet,  und  niiui  kann  diesen  Aus- 
druck   auch    auf    musculäre  Ilypertrophieen   anwenden,    falls    dadurch 


^i^ 


'«-^^ 


Fig.  76.  Quertchnitt  durdi  ein  Tleri  mit  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels bei  InsufScieni  und  iiUnose  der  Aortenklappen,  a  Linker,  i  rechter  Ventrikel. 
N«t.  Gr. 


functionelle  Störungen  ausgeglichen  werden.  Bei  anderen  Drüsen,  wie 
Speicheldrüsen,  Ovarien,  Hoden,  Mamma,  treten  compensatorische  Hyper- 
trophieen  thcils  gar  nicht,  theils  nur  unter  besontleren  Verhältnissen, 
d.  h.  wenn  durch  den  Verlust  eines  Theils  des  Drüsenparenchyms  die 
Arbeit  des  andeni  gesteigert  wird,  auf.  Es  ist  möghch,  dass  bei  stillen- 
den Frauen,  die  eine  Mamnm  verloren  haben,  die  stärkere  Inanspruch- 
nahme der  anderen  eine  Steigerung  von  deren  Thätigkeit  und  eine  stärkere 
Ent Wickelung  des  secernirenden  Parenchynis  zur  Folge  hat.  Der  Ver- 
lust eines  Eierstocks  oder  eines  Hodens  dürfte  dagegen  kaum  eine 
Steigerung  der  Arbeit  und  eine  Hypertrophie  des  restirenden  zur  Folge 
haben.  Bei  der  Schilddrüse  stellt  sich  dagegen  nach  Exstirpation  des 
grössten  Theils  derselben  eine  Hypertrophie  des  restirenden  Stückes 
ein,  und  es  scheint  auch  die  Hypophysis  dabei  eine  Vcrgrösserung  zu  er- 
fahren, die  als  eine  compensatorische  aufgefasst  werden  muss.  In  den 
Lungen  hat  eine  Steigerung  der  Thätigkeit  eines  Abschnittes  uach  Ver- 
lust eines  anilern  meist  nur  dauernde  Blähungen,  die  sogar  zur  Atrophie 
führen  können,  zur  Folge.  Findet  dagegen  in  der  Embryoualzeit  eine 
mangelhafte  Ausbildung  einer  Lunge  statt,   so  kann   die  andere  eine 
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ipensatorisciie  Entwickelung  ei-fahren,  und  sie  kann  bei  totaler  Agenesie 
der  einen  Lunge  eine  sehr  liedeutende  Vergrösserung  erreichen.  Aehn- 
lich  verhalten  sich  auch  andere  Gewebe,  und  es  kann  als  ein  allgemein 
gültiger  Satz  hingestellt  werden ,  dass  conipensatorische  Ausbildung 
eines  Gewebes  im  Allgemeinen  um  so  vollkommener  ausfällt,  je  jünger 
das  betretfende  Individuum  ist.  So  ist  auch  die  conipensatorische 
Hypertrophie  der  Nieren  bei  jungen  Individuen  eine  vollkuuimeuere  als 
bei  alten,  und  beim  Gehirn  ist  eine  compensatorische  Entwickeluiig  eines 
Theiles  nach  Verlust  eines  anderen  überhaupt  nur  in  der  Entwickelungs- 
zeit  möglich. 

Bei  Geweben ,  welche  einer  beständigen  Abnutzung  unterliegen, 
kann  auch  schon  ein  verminderter  Verltrauch  eine  Hypertrophie 
zur  Folge  haben.  So  führt  z.  B.  eine  mangelnde  Abstossuug  der  Horn- 
schicht  der  Epidermis  zu  einer  pathologischen  Dickenzunahme  der- 
selben. Unter  Umständen  kann  ferner  die  Aufbebung  eines  normaler 
Weise  auf  einem  Gewebe  lastenden  Drucks  Gewebsneubildung 
verursachen.  So  kann  z.  B.  die  InnenÖäche  des  Schädels  sich  ver- 
dicken, wenn  das  Gehirn  in  jungen  Jaliien  sich  verkleinert  oder  im 
Wachsthum  zurückbleibt.  Und  bei  Schwund  von  der  Niere  stellt  sich 
h&ufig  eine  Hypertrophie  des  umgebenden  Fettgewebes  ein. 

Zu  den  häutigsten  Ursachen  pathologischer  Gewebsneubildung  ge- 
hören endlich  auch  häufig  sich  wiederholende  oder  an- 
dauernde mechanische  oder  chemische  Reizungen  der 
Gewebe,  welche  mit  Störungen  der  Circulation  verbunden  sind  und 
danach  zum  Theil  den  chronischen  Entzünduugsprocessen  zugezählt 
»erden  (vergl.  das  Cap.  über  chronische  Entzündungen). 

So  können  z.  B.  häufig  wiederkehrende  mechanische  Läsionen  der 
Haut  zu  jenen  Zuständen  führen,  welche  man  als  Schvvielenbildung  und 
als  Hühneraugen  ))ezeichnet,  und  welche  durch  eine  mächtige  Verdickung 
der  Hornschicht  der  Epidermis,  zum  Theil  auch  durch  pathologische  Ver- 
änderungen am  Papillarkörper  und  am  Corium  ausgezeichnet  sind.  Die 
häufig  wiederholte  Einathmung  von  Staub  kann  eine  Bindegewebsent- 
wickelung  in  der  Lunge  zur  Folge  halien,  und  die  Reizung,  welche  das 
ans  der  Harnröhre  austliessende  Tripi»ersecret  ausübt,  kann  zur 
Wucherung  des  Papiilarkörpers  und  des  Epithels  der  Haut  in  der  Um- 
gebung der  l'rethraiöHnung  und  damit  zu  jct)er  Bildung  fülircn .  die 
man  als  spitzes  Condylom  bezeichnet.  Häufig  wiederkehrende  oder  an- 
haltende Entzündungen  grösserer  Ilautgebiet«  führen  nicht  selten  auch 
zu  elephantiastischen  Verdickungen  derselben,  und  es  können  auch 
jcbtbyotische  Hypertrophieen  der  Epidermis  dadurch  zu  Stande  kommen. 
Dnrch  Spaltpilze ,  welche  sich  im  Gewebe  vermehren  und  dalwi  auch 
besondere  chemische  Producte  liefern .  z.  B.  durch  TuberkeUmciilen,  den 
Strahlenpilz ,  können  sowohl  epitheliale  als  auch  Bindesubstanzgewebe 
zur  hypertrophirendcn   Wucherung  gebracht  werden. 

In  manchen  Fallen  entwickeln  sieb  hypertrophische  Gewebsneu- 
bildoogen  indessen  auch  ohne  dass  wir  eine  Ursache  anzugeben  im  Stande 
«ären  und  ohne  dass  man  zu  der  Annahme  einer  congenitalen  Anlage  zu  der 
hatrefenden  Wucherung  seine  Zuflucht  nehmen  kann.  So  kommen  z.  B. 
michtige  Hypertrophieen  der  Lymphdrüsen  und  des  übrigen  lymph- 
adenoideu  Gewebes  sowie  der  Milz  vor.  deren  Ursache  vollkommen  un- 
bekannt ist.  Ebenso  ist  die  Ursache  der  häufigen  Hypertrophie  der 
Schilddrüse   nicht   bekannt,    und   wir    müssen,   um  sie  zu  erklären,   zu 
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Hypoititisen  greifen.     Auch  die  Ursache  der  oben  aDgeführten  Uaarzuiige 
ist  vollkoiiinieii  dunkel. 
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§  62.  Ist  ein  Organ  der  Sitz  einer  hyperplasirenden  Gewebswuche- 
rung, so  kommt  es  sehr  häufig  vor,  dass  nicht  alle  l'heile  gleichmassig 
an  der  Hyperplasie  Theil  nehmen.  So  sehen  wir  z.  B.,  dass,  wenn  eine 
Drüse  sich  vergrössert,  dies  in  einem  Falle  wesentlich  durch  Zunahme 
der  Drüsensubstanz,  in  einem  anderen  Falle  durch  Zunahme  des  Binde- 
gewebes geschieht,  im  ersteren  Falle  würden  wir  von  einer  glandu- 
lären, im  zweiten  von  einer  fibrösen  Hyperplasie  sprechen.  Aehnüches 
kann  man  auch  an  den  anderen  Organen ,  welche  sich  aus  verschie- 
deneu Geweben  zusammensetzen,  constatireu.  Es  kann  die  Ungleichheit 
in  dem  Verhältniss  der  beiden  Gewebe  so  weit  gehen,  dass,  während 
das  eine  mächtig  hyperplasirt,  das  andere  nicht  nur  seine  ZeUen  nicht 
vermehrt,  sondern  sogar  atrophisch  wird.  In  diesem  Falle  sind  es 
meistens  die  specifischen  Gewebsbestaudtheile  (Ganglienzellen ,  Nerven, 
Drüsenzellen,  Muskeln  etc.),  welche  atrophireu,  während  die  Biudesub- 
stanzen  zunehmen.  Eine  sehr  häufige  Ursache  derartiger  IsoUrtcr 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  sind  chronische  Entzündungen  (s.  diese). 
Sie  spielen  in  der  Pathologie  eine  hochwichtige  Rolle,  und  nur  zu  häufig 
tritt  in  ihrem  Gefolge  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  Atrophie  der 
specifischen  Gewebsliestandtheile  auf. 

Was  für  die  Hyperplasie  gilt,  gilt  auch  für  die  Regeneration. 
Wird  ein  Gewebstheil  zerstört,  so  ist  die  eintretende  Begeiicratlon 
oft  eine  uiivoHkuniiiieiic.  Die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewebe  und 
Organe  des  menschlichen  Organismus  ist  eine  beschränkte.  Grössere 
Gewebsstücke,  wie  z.  B.  eine  Extremität,  ein  Finger,  ein  Stück  Gehirn, 
die   verloren  gegangen ,   regeueriren   sich   nicht    wieder.     Eine   geringe 
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Regenerationskraft  besitzen  namentlicii  liocliorganisirte  Gewel>e  und 
inoerbalb  derselben  wieder  die  specifischen  Bestandtheile.  Ganglienzellen 
z.  B.  regeneriren  sich  bei  Erwachsenen  sehr  wahrscheinlich  gar  nicht, 
und  Drüsenepithelien  nur,  wenn  die  Defecte  gering  sind,  und  wenn 
innerhalb  der  Structureinbeiten  (Drüsenblaschen  oder  Röhren)  noch 
Drüsenzellen  sich  intact  erhalten  haben.  Ist  in  einer  Drüse  ein  Defect 
entstanden  und  damit  die  Textur  derselben  unterbrochen,  so  schliesst  sich 
die  Wunde  zunächst  nicht  durch  Drüsengewebe,  sondern  durch  Binde- 
gewebe, ein  pathologisches  Ersatzgewebe,  das  man  als  eine  Narbe 
liezeichnet. 

Besser  als  die  Drüsenepithelien  und  die  Ganglienzellen  sind  die 
Deckepithelien ,  die  Drüsengangsepithelien ,  die  Gewebe  der  Bindesub- 
stanzen und  die  Nervenfasern  gestellt,  welche  alle  in  umfangreicher 
Ausdehnung  sich  r^eneriren  können.  Unter  den  Bindesubstanzen 
zeichnet  sich  das  Periost  durch  besonders  grosse  Regenerationskraft  aus, 
während  Knorpel  nur  mangelhaft  sieb  regcnerirt. 

Wenn  sich  bei  einem  Wucbcrungsvorgang  eine  Gewebe  entwickelt, 
dessen  Elemente  zwar  normalen  Formen  entsprechen ,  die  aber  nicht 
mit  dem  Typus  des  Muttergewebes  übereinstimmen ,  so  bezeichnen  wir 
eine  solche  Neubildung  als  eine  Hetpr»pla.Hle.  In  diesem  Sinne  ist 
»uch  die  Narbe  in  einem  Organ,  z,  B.  in  der  Leber,  eine  Heteroplasie, 
sofern  man  wenigstens  den  Nachrtruck  darauf  legen  will,  dass  an  der 
l)etreffenden  Stelle  Bindegewebe  mit  unentwickelten  Epitbelsträngen 
and  nicht  normales  Lebergewebe  vorhanden  ist.  Selbst  wenn  man  das 
Narbengewel)e  mit  dem  Bindegewebe  der  Leber  vergleicht,  kann  man 
dasselbe  als  eine  Heteroplasie  bezeichnen ,  insofeni  sein  Charakter  er- 
heblich von  demjenigen  des  gewöhnlichen  Bindegewebes  der  Leber  ab- 
weicht. Da.sselbe  gilt  von  der  Bindegewebshyperplasie  der  Organe  über- 
hxapt,  namentlich  von  der  nach  Entzündung  sich  ausbililenden.  In 
Rücksicht  auf  die  nahe  Verwandtschaft  der  Gewebe  wird  sie  indessen 
meist   nicht   zu  den  heteroplastisclien  Gewebsentwickclungen  gerechnet. 

Das  eigentliche  Gebiet  heteroplastischer  Gewebs- 
tiil düngen  sind  die  (wpsdiwiilstp.  Was  man  Geschwulst  im  engeren 
Sinne  nennt,  ist  eine  Gewcbsneubildung,  welche  zwar  dem  Mutterboden, 
Ulf  dem  sie  wächst,  ähnlich  sein  kann,  immer  jedoch  gewisse  Eigen- 
arügkeiten  besitzt,  die  sie  von  dem  an  der  betreffenden  Stelle  vorkom- 
■enden  Gewebe  unterscheiden  und  welche  uns  auch  berechtigen ,  von 
der  Geschwulst  als  von  einer  heteroplastischen  Bildung  zu  sprechen. 

§  63.  Iljrpprtropliip  und  Eeeenpratlon  sind  stets  mit  Ver- 
indenragen  der  Zellen  verbunden,  welche  theils  in  einer  VprjBxJJsscrune, 
thols  in  einer  YcrmelirnnK  der  Zellen  bestehen.  Bei  der  Hypertrophie 
kann  die  Massenzunabme  sowohl  auf  eine  Zeltvergrösserung  beschränkt, 
als  auch  gleichzeitig  mit  einer  Vermehrung  der  Zellen  verbunden  sein, 
and  man  unterscheidet  demgemäss  auch  zwischen  einer  einfachen 
Hypertrophie  oder  Hypertrophie  im  engeren  Sinne  und  einer 
numerischen  Hypertrophie  oder  Hyperplasie.  So  kann  z.  B. 
ein  roasculöses  Organ  wie  der  Uterus  oder  das  Herz  durch  alleinige 
VcigrSesenmg  seiner  Muskelzellen  ganz  liedeutend  an  Masse  zunehmen, 
nad  es  kommt  auch  bei  Driisenbypertrophieen  eine  Massenzunabme  durch 
ZcOveigrösserung  vor,  doch  gesellt  sich  hier  bei  erheblicher  Hypertrophie 
Mats  aocb  eine  Zellvermehrung  hinzu,  so  dass  also  der  Process  als 
Hjpeiplasie  im  histologischen  Sinne  bezeichnet  werden  muss. 


KH)  Hypertrophie  und  Regeneration.  ^^^^^^H 

Bei  regenerativer  Gewebsneubildung  tindet  stets  eine 
V  e  r  m  c  li  f  u  II  g  von  Zellen  durch  Tli  eilung  statt ,  gleichzeitig 
kann  aber  auch  eine  Vergrösseruug  von  Zellen  und  Zellge- 
bilden sich  cinstdlen  und  sich  mit  Theilungsvorgängen  verbinden. 

Die  Tiit'Ilune  der  Zellen,  vfclche  zu  Gewebsneubildung  führt,  ist  stets 
durch  eigenartige  Vorgänge  an  den  Kernen  und  dem 
Pro  to  j)  lasin  a  charak  t  erisi  rt,  und  es  treten  namentlich  an  den 
Kernen  eigen tlulmliche  Veränderungen  auf,  welche  es  uns  ermöglichen, 
schon  in  den  Zeiten  der  Vorbereitung  die  bevorstehende  Theilung  des 
Kerns  und  der  Zelle  zu  erkennen. 

Der  austfebi!det4^  Kern  einer  Zelle  (Fig.  77)  besitzt  eine  eigen- 
artige 8 1  r  u  c  t  u  r ,  die  nach  geeigneter  Behandlung  bei  stärkeren 
Vergrösserungen  sich  deutlich  erkennen  lässt.  Ein  ruhender  Kern, 
d.  h.  ein  Kern ,  der  zunächst  eine  Theilung  nicht  eingeht ,  besteht  aus 
einer  äusseren  Hülle,  einer  Membran  und  einem  K  e  r  n  i  n  h  a  1 1.  Der 
letztere  erscheint  in  zwei  Theile  getheilt,  in  eine  dichtere,  stärker 
lichlbrechende  Kernsubstanz  und  iu  Kemsaft.  Der  Kernsaft  bildet 
eine  weniger  dichte,  farblose  Masse  und  wird  auch  als  Zwischen- 
Substanz  bezeichnet.  Zu  der  Kernsubstanz  gehören  erstens  die 
K  ern  kor  per  eben,  zweitens  zerstreute  Korn  er  und  Fäden,  welche 
häufig  ein  Gerüst  (Fig.  77)  bilden,  das  bei  passender  Behandlung 
dcutlicii  siehlbiir  ist. 

Mit  kernfärbenden  Farben  färben  sich  die  Gerüstfäden  sowie  die 
Nucleolen  sehr  intensiv,  während  die  Zwischensubstanz  ungefärbt  bleibt 
oder  sich  wenigstens  nur  schwach  färbt. 

Das  KeniKerflst  ist  derjenige  Theil  des  Kerns,  der  bei  der  Kem- 
tJieilun!;  eine  Reihe  typiseher  FonMTprselifehnnsen  durchmacht, 
die   mit   der  Trennung  des  Kerns  in  zwei  gleich  grosse  Massen  endet. 

In  Rücksicht  auf  diese  Formveränderungen  wird  der  Process  der 
Kerntheilung  häufig  als  Karyokhiesls  (Schleicher)  bezeichnet').  Von 
FU':mmini;  ist  iu  Rücksicht  auf  die  fädige  Structur  des  sich  theilenden 
Kernes  der  Name  MItosIs  oder  Karj'oniltosis  *)  eingeführt  worden. 
Die  mit  den  kemfärbenden  Farbstoffen  tingible  feste  Substanz  des  Kernes 
wird  als  Clirouiatin  (Flemmino)  bezeichnet. 

Verfolgt  man  den  Process  der  Kern-  und  Zelltheilung  beim  Menschen 
oder  bei  Säiigethieren,  so  kann  man  zu  Beginn  der  Kerntheilung  zunächst 
eine  Reihe  vorbereitender  Erscheinungen  im  Kern  wahrnehmen,  welche 
wesentlich  darin  bestehen,  dass  die  tingible  Substanz  des  Kernes,  das 
Chntmatiu,  sich  vermehrt. 

In  manchen  Kernen  bildet  das  Chromatin  K5mer  und  Klflmpchen 
verschiedener  Gr(»sse  (Fig.  78),  die  sich  zu  einem  netzartig  gebauten 
Gerüst  gruppiren,  in  anderen  ist  das  Chroraatin  in  Form  annähernd 
gleich  gn>ssor  KOrner  (Fig.  79")  gleichm:issig  im  Kern  vertheilt,  in  noch 
anderen  sind  die  kUunen  Korner  iu  gewundenen  Reihen  (Fig  tk))  ange- 
ordnet. Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  gleichmässige  Vertheilaog 
der  rhromatinki^mer  sich  an  die  Anhäufung  der  Klümpchen  and  Kömer 
im  Gerüst  an$chlit>sst  und  von  der  Bildung  der  Reihen  gefolgt  ist 

Im  weiteren  Verlauf  der  Xiitosis  bilden  sich  nun  ron&chst  dunkel 
«ich  ArlH'ndo,  glatte  und  dichte  FAden,  welche  stark  gewidai  sind  und 

I dichten  fei ufAd igen  Knäuel  lFi^.8I  «ad FSg. 8S) darstellen. 
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Bis  ZU  dieser  Zeit  ist  das  Kcrnkörperclien  im  Kern  nocb  erhalten 
(Fig.  77—81).  Jetzt  alter  schwindet  es  (Fig.  82)  und  nimmt  sehr 
wahrscheinlich  an  dem  Aufbau  des  FartenknÄuels  Theil.  Gleichzeitig 
verliert  auch  die  Membran  ihre  tingiide  Substanz  (Fig.  81  und  82)  und 
schwindet  weiterhin  vollkommen. 

Aus  dem  feinfädigen  Knäuel  geht  durch  Verkürzung  und  Verdickung 
der  Fäden  ein  lockerer,  dickfädiger  Knäuel  (Fig.  83)  hervor, 
de.ssen  Fäden  sich  weiterhin  in  kleine  Schleifen  segmentiren 
(Fig.  83).  Indem  sich  letztere  mit  nach  innen  gerichtetem  Winkel  im 
äquatorialen  Bezirk  des  Kernes  gruppiren,  entsteht,  vom  Pol  aus  be- 
trachtet, eine  kranzartige  und  weiterhin  eine  sternartige  Figur,  welche 
man  als  Mutterstern  (Fig.  85  und  Fig.  8)))  bezeichnet. 

Von  der  Seite  betrachtet  (Fig.  87),  sieht  man,  dass  die  Segmente 
der  Kernfäden  sich  in  der  Aequatorialebene  des  Kernes  zusamroenge- 
lagcrt  haben. 

Durch  eigenthümliche  Bewegungsvorgänge  an  den  Schleifen,  welche 
als  Mctakinesis  hezeichnet  werden,  entstehen  weiterhin  ungleich- 
schenklige  Schleifen,  deren  Winkel  vom  Aequator  abgewendet,  also  nach 
den  Polen  gerichtet  ist  (Fig.  88).  Gleichzeitig  wird  auch  eine  aus 
zarten,  nicht  färbbaren  Fäden  bestehende,  von  einem  Kernpol  zum  andern 
sich  erstreckende  Spindel figur  sichtbar,  welche  als  Kernspindcl  be- 
zeichnet wird,  Indem  weiterhin  die  Scldeifen,  der  Richtung  der  Spindel- 
fasern folgend,  nach  den  Polen  rücken,  entstehen  nunmehr  zwei  Sterne 
(Fig,  89  und  Fig.  iXJ),  welche  als  Tochtersterne  bezeichnet  werden. 
Vom  Pole  aus  betrachtet  (Fig.  'JO  oben),  ist  die  Sternform  leicht  zu 
erkennen ;  von  der  Seitenansiciit  gleicht  die  Figur  einer  Tonne  und  ist 
dnitach  früher  auch  als  Tonnen  form  (Fig.  89)  bezeichnet  worden. 
Aus  der  Sternform  der  Tochterkerne  geht  weiterhin  ein  starkfädiger 
(Fig.  sn )  und  daran  sich  anschliessend  ein  feinfädiger  Knäuel  (Fig.  92) 
hervor,  der  sich  alsdann  in  eine  Gerüst  figur  (Fig.  92)  umwandelt. 
In  den  letzten  Stadien  des  Theilungsvorganges  bildet  sich  eine  neue 
Kernmenibran. 

Die  Theihins  der  Zelle  besteht  in  einer  Durchschnflrung  des  Proto- 
plasmas, die  in  tlen  letzten  Stadien  der  Kcrnitildung  eintritt. 

Der  Process  der  Kernbildung,  an  Sängethierzellen  verfolgt,  ist  nicht 
in  allen  Stadien  deutlich  in  seinen  F-inzelheiten  zu  erkennen,  und  es 
hält  danach  schwer,  alle  Vorgänge  richtig  zu  verstehen.  Weiteren  Ein- 
blick hat  das  Studium  grosskerniger  Zellen  von  Kaltblütern  gebracht, 
und  es  ist  dadurch  auch  möglich  geworden,  ein  Schema  derselben  zu 
geben,  welches  neben  anderem  namentlich  auch  den  Vorgang  der  Mcta- 
kinesis veranschaulicht. 

Nach  Raul  besteht  der  enggewundene  Mutterknäuel  aus  mehreren 
Stücken,  welche  an  einem  Ende  de^i  Kernes,  das  man  als  Polfeld  be- 
zeichnet, alle  umbiegen  (Fig.  93  a)  und  den  Pol  selbst  frei  lassen,  während 
sie  an  der  gegenüberstehenden  Seite,  dem  Gegenpolfeld  (b),  den  Pol 
überschreiten.  Sie  verlaufen  dabei  quer  zur  Längsaxe  des  Kernes.  Der 
l'ebcrgang  des  dichten  zum  lockeren  Knäuel  (Fig.  94)  erfolgt  dadurch, 
dass  die  Fäden  dicker  und  kürzer  werden.  Gleichzeitig  thcilen  sich  ein- 
«oIdo,  80  dass  die  Zahl  der  Schlingen  griisser  wird. 

I)A8  Stadium  des  segmentirten  Knäuels  (Fig.  95),  das  sich 
weiterhin  Äiischliesst,  ist,  wie  dies  schon  Fi.kmmino  angegeben  hat,  vor- 
nehmlich dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  ein/einen  Schleifen  sich 
der  Länge  nach  spalten,  so  dass  dadurch  die  chromatische  Sub- 
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stanz  in  zwei  gleiche  Hälften  getreuut  wird.  Der  weitere  Verlauf  der 
Karyokinese  ist  nunmehr  im  Wesentlichen  darauf  gerichtet,  jede  Hälfte 
der  Chromatinfäden  in  eine  neue  Gruppe  zu  vereinigen. 


fi^ 


^^ 


PiK-  93.      Dichter 
K  s  t  u  e  I  TOD  der  Seite. 


Fig.   94.       Locicerer 
K  Diu  ei  TOD  der  Seile. 


Fi|;.  95.  Endatadium 
de«  Kniueli  mit  ge- 
spaltenen Faden. 


I 

,  n(.  96.     Matter  st  er  o.  Fig.  97.     Hetkkiaese.  Fig.  98.    Tocliterslerne. 

^P  Schon  zur  Zeit  des  lockeren  dickfädigen  Knäuels  tritt  in  der  Nähe 
^1  des  Pulfeldes  eine  aus  zarten  Fäden  bestehende  Spindelligur  (Fig.  94  c) 
^r  Inf,  welche  weiteriu  mehr  in  die  Tiefe  der  Kemsubstanz  (Fig.  95) 
wandert  und  zugleich  einen  richtenden  Einfluss  auf  die  Chromatinfäden 
iQsQbt  In  der  Ebene  ihres  Aequators  fin- 
det q>&ter  die  Theilung  des  Kernes  statt. 

Um   die  Theilungsvorgiinge   einzuleiten, 
jruppiren   sich  die  Fadenschlingen  um  den 
Aeqoator  der  Spindelfigtir,  und  zwar  in  der 
Vfeise,  dass  der  Winkel  nach  dem  Centrum 
^er  Spindel,  die  Schenkel  nach  der  Periphe- 
rie gerichtet  sind  (Fig.  96).    Gleichzeitig  ver- 
schwindet auch  die  Kernmembran  ,  während 
"^00  den  Polen  der  Spindelfigur  radienfönnig 
Berichtete  Strahlen  (Fig.  96  und  Fig.  97)  in 
*its  Zellprotoplasma   ausstrahlen   (Cytaster). 
den  Polen  der  Spindel  zeigen  sich  helle, 

9fl.     Toebterkaioel   (a)    aod   Tochter- 
Htirorm  ifi).     e  Polfeld  mit  dem  Rot  der  Spindel. 
*  Pelftld. 


Uktk.  ier  tll(«a.  peth.  Aa».    7.  AuD. 
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als  Polkörperchen  (van  Beneden)  bezeichnete,  glänzende  Körperchen, 
deren  Bedeutung  indessen  nicht  bekannt  ist. 

Das  Stadium  der  Gruppirung  der  längsgespalteuen  Fäden  im 
Aequator  der  Spindel  entspricht  der  als  Mutterstern  bezeichneten 
Figur  (Fig.  8ii),  die,  von  oben  betrachtet,  als  ein  Stern  mit  hellem 
Centrum  erscheint. 

Die  Metakinese  ist  durch  ein  Auseinanderrücken  der  aus 
der  Längsspaltung  hervorgegangenen ,  bis  dahin  noch  einander  parallel 
gelagerten  Tochterfäden  charakterisirt,  und  es  vollzieht  sich  das  in  der 
Weise,  das  die  Fäden  eines  Fadeupaares  (Fig.  97)  jeweilen  nach  dem 
entgegengesetzten  Spindelpole  rücken  (Hetjsek,  Rabl.)  Die  daraus  ent- 
stehenden neuen  Schlingen  haben  ihre  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet. 

Die  Tochtersterne  (Fig.  98)  werden  durch  die  nach  dem  Pole 
der  Spindel  gerückten  chromatischen  Schlingen  gebildet  (Fig.  99  a), 
deren  Schenkel  sich  weiterhin  mehr  der  Aequatorialebeue  der  Spindel 
parallel  richten. 

Die  aus  den  Tochterstemen  hervorgehenden  Tochterknäuel 
(Dispirem  v.  Flemming)  bestehen  aus  Fadenschlingen,  welche  da,  wo 
die  Spindeipolo  lagen,  umbiegen  (Fig  99  a)  und  ein  schlingenfreies  Pol- 
feld (c  d)  lassen. 

Die  Umwandlung  der  Knäuel  in  die  Gerüstform  der  ruhenden  Kerne 
(Fig.  99  b)  erfolgt  (Raiu,)  nach  Theilung  des  Zellprotoplasmas  und  wird 
dadurch  eingeleitet,  dass  die  chromatischen  Fäden  Fortsätze  aussenden. 
Flemming  ,  STitASBUKüER ,  Heusek  und  Retzius  nehmen  an  ,  dass  die 
Ghromatinfäden  sich  direct  untereinander  verbinden. 

Ueber  den  Vorgang  der  Kemtheilung  sind  in  den  letzten  Jahren  sehr 
zahlreiche  Untersuchungen  angestellt  worden.  Die  wichtigsten  Unter- 
suchungen verdanken  wir  Flemming  ,  Stbasburger,  G.  Retzius,  Heuser, 
S0H1.BICHER,  Rabi.,  van  Bkkkdkn  und  Arnold. 

Studien  über  Kemtheiluiigen  lasse«  sich  nur  nn  Geweben  vornehmen, 
welche  noch  lebend  in  geeignete  Fixationsflüssigkeiten  gebracht  werden. 
Eine  Stunde  nach  dem  Tode  kann  man  nicht  mehr  erwarten ,  gut- 
erhaltene Kemtheilungsfiguren  zu  finden.  Als  Fixationsflüssigkeit  werden 
Säuregemische  von  Chromsäure,  Essigsäure  und  Osmiumsäure  (Flemmiko), 
Platinchloridlösuug,  sowie  eine  Mischung  von  schwacher  Chroinsäurelösung 
mit  Ameisensäure  (Rabl)  empfohlen.  Alkohol  fixirt  die  Figuren  nar 
unvoUkommen ;  in  chromsauren  Salzen  werden  sie  undeutlich. 

Das  von  Rasl  gegebene  Schema  der  Xemtheilung  stimmt  im  Allge- 
meinen mit  einem  von  Flkmminq  schon  früher  aufgestellten  äberein. 
Rabl  glaubt,  dass  alle  Kerne  ein  bestimmtes  Gerüst  mit  dicken  „pri- 
mären" und  zarteren  „secundären"  Fäden  haben.  Bei  Eintritt  der  Karyo- 
kinese  werden  die  secundären  Fäden  eingezogen,  die  dadurch  deutüoh 
gewordenen  primären  Fäden  gehen  die  beschriebenen  Veränderungen  ein. 

Nach  Balblani,  Pfitzner  und  Podwtssozki  jun.  setzen  sich  die  chro- 
matischen Fäden  aus  feinsten  Körnchen  zusammen,  und  es  ist  wahrschein- 
lich (Flkmmino,  Podwtssozki),  dass  die  Kömchen  sich  in  ein  nicht  farb- 
bares achromatisches  Fadengerüst  einlagem. 

Die  Bedeutung  der  Kernkörperchon  ist  noch  streitig.  Flemming  und 
Pfitzner  glauben,  dass  sie  vom  Kerngerüst  verschieden  seien,  während 
Andere  sie  für  stark  verdickte  Knotenpunkte  der  Gerüstfäden  halten. 
Wie  sie  sich  nach  der  Kemtheilung  wieder  bilden,  ist  nicht  bekannt. 

Die  Kemgerüstbalken  bilden  an  der  Peripherie  eine  dichtere ,  korb- 
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gtflechtartig  durchbrochene  Begrenzungsschicht,  an  welche  sich  nach 
nsam  noch  eine  nicht  farbbare  Membran  anschliesst 

Die  Spindelfigur,  deren  Fasern  sich  mit  Kemf&rbungsmitteln  nur  un- 
ToUkommen  tarben ,  leitet  Flemmi^o  vod  der  obenerwähnten  achroma- 
tischen  Substanz  des  Eerngerüstes  ab,  während  STRASBUBOiat  sie  aus  Zell' 
Protoplasma  entstehen  lässt. 

Nach  VAN  Beneden  und  Bovebi  liegt  neben  den  Kernen  der 
Forchungskugeln  von  Ascaris  megalocephala  ein  eigenthümlicher  Körper,  die 
Ättra  c  tionss  p  här  e,  welche  aus  dem  Protoplasma  hervorgegangen  ist, 
und  in  ihrem  Innern  ein  kleines  Centralkörperchen  oder  Pol- 
körperchen (Centrosoma)  einschliesst ,  von  dessen  Oberfläche  eine 
Strahlung  ausgebt. 

Bei  Eintritt  der  Mitose  theilt  sich  das  Polkörperchen  in  zwei 
Körperchen,  und  es  geht  alsdann  von  jedem  derselben  eine  achromatische 
Halbspindel  in  der  Richtung  nach  dem  Centnim,  wo  die  Chromatin- 
schleifen  liegen ,  während  in  das  Protoplasma  der  Furchungskugel  eine 
Polarstrahlung  ausstrahlt. 

Nach  VAN  Brneden  ,  Boveri  und  Rabl  lässt  sich  die  mitotische 
TheilniJg  der  Kernsubstanz  auf  eine  dirocte  Auseinaudorziehung ,  aus- 
gehend von  den  getheUten  Centrosomen  und  vermittelt  durch  die  achroma- 
tischen Fäden,  zurückführen.  Untersuchungen  von  Küluxek,  Flkmmino,  M. 
HxiDENHAiN  machen  es  wahrscheinlich,  dass  die  Attractionsphären  mit  den 
Polkörperchen  allen  Zellen  zukommen  und  somit  einen  wichtigen  Be- 
aUndtheil  der  Zellen  bilden. 

Die  Abbildungen  Fig.  77 — 92  sind  Untersuchungen  entnommen,  welche 
PoiiWYSäozKi  über  die  Regeneration  der  Drüsengewebe  in  meinem  Labo- 
ratoriom  angestellt  hat. 

Literatur  über  Kemtheilung  im  Allgemeinen. 

Bifd4l*beii,  Karyokincie,  Bvltnburg'$  entytlop.  Jahrb.  I  1891. 

Imwl.  ZtOentudim  l—ll  1887/88. 

V.  ncBBiBg,    Areh.  f.    mikr.    AmU.    XVl   1879,    XVIU    1880,  XX  1888,    XXIV  MM; 

Tire*.    Ard>.  77.   lld.,  u.  Zellsytitanx,  Kern-  u.    ZeUAeUung,  Ltipzig  1882;    tTeitr  Zell. 

d^tAmg,    VtrhantUimgen  d.  anat.  OtteUteh.,    München   1891. 
C   Strtwic,    HtitT.  t.  KmntHitt   der    Uüdtmg.    ß^/mfhtung  «    TTieilung  det  thieriieheti  Eies, 

JVorT*.  Jahrb   I  1876,   ///  1877  u    IV  1878;  Ei-  u.  Sammiildung  bei  Kemntoden.    Areh. 

f.  mOer.    Anat    lld    XXX  VI  1890. 
Xfoäar,  Beobachtungen  über  ZeUkemtheiltmg,  Botan.   Centralbl.    1884 
PttaBCr,  Arrh   /.  mikr.    Anat    XXII  1883,  und  iforphol.  Jahrb.   XI  1885 
yt<»JWUllll.  ExperimenteUe  UntermchvngeH  über  die  Begeneration  der  Dr^engemebe,   HtOrägt 

mr  patkol    Ant.  a    /%y«.  von  Ziegirr  und  Namcerck   I  u    II. 
Ukl.    Veber  ZelltheilitHg,   Morphol    Jahrb.   X  1885,  und   .Inat.    .(lu.   1888  «.   1889. 
6    Batiiaa,  Staidiin  aber  du  ZeUl/ieüung,  Stockholm    1881. 
ttnätnofur,  /.tlihUdumg  und  ZeUtheHung,    Jena   1880;   Peber  den   TheHung »Vorgang  der  Zell- 

ktnM  tmd  da*    Verht'iltnisii    der  Kemtheilung  xttr   Zeütheilumg,    Arch.    f.   mikr.    .tnat.    XXI 

ifSl,  und  Die  Controverten   der  indirecien   Kemtheilung,  ib.    XXIII  1884 
Mnraia,  Zur  Theorie  der  Kemllteilung,    Virrh     .Irch     134.    lld 
Tttg],   Veber  da»    ^'erhälinitt  tiritchen  ZelOcOrper  um!  Kern  während  der  mitotitchen  Theitung, 

ArrA.  f.  mihrotk.    Ana».    XXX  1887. 
TaMajar,   Vtberr  Karyokimeu,  D.  med.    Woeiemtitr.   1886 

WtHar*  düttnügliehe  LMeratur  enthalUn  §  64  «.  §  6B. 

Literatur  über  Karyokinose  in  pathologischen 
Zellwucherungen. 

AatU,    Tb^.    Artk.  77  ,  78.,   93..   95.,  97.  u.  98.    Bd. 

Veber  die  liegmeration  der   Kiemente  der  Oevebe  unter  pathologiechen  Bedingungen 
{twdkiit  die  dietbczügUche  italirnitche  Literatur),   CcMralbt.  f.  d.  med     tt'iu     1886  A>.  0. 
Orawi,  Plemming,  Möbina,  Fanlteii,  Schedel,  Areh,  I.  mikr    Anat.   XXIV, 
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Drueh,  Sitzungiber.  d.  t.  k.  Akad.  d.    Witt,  m    Witn  1881. 

EbCTth,     Virek.    ArcK  67.   Bd.;    K*m-    und    ZtlWuilimg    tcdkrend    Otr   EnUündung    und  Rt- 

gcntration,  Inttmat.   Beitr ,  Futtehr.  f.    Virchota  II,   Berlin   1891. 
Flemmini^,  l.  c. 

Klein,  Quarttrly  Joum.  of  Mier.  Seienet  Bd.  XVIIl  und  XIX. 
Krafft,  Zitgler't  Beiträge  zur  patk.  Anat.  u,  Pky:  1.  Jena  1884. 
lUrtin,    FrrcA.   Arek.  86.   Bd. 
Oitry,  Ztiuckr  f.  Heilt.  IV  1888. 
FodwyMOiki,  t.  e. 
RasTier,  Areh    de  phy:    VIII  1886. 
Sattler  u.  Waldejer,   -irch.  f.  mikroii.    .inaL  XXI. 
WaldiUrn,    Virch.  Arek    91.    Bd. 

ti'eiUrt  dieibtxüglirhe  Literatur  enthält  §  64. 

Literatur  über  Attractionssph  ären  und  Central- 
k  ö  r  porchen. 

van  Beneden,  Nouvelks  rtrk    i    l,  fieond.  de  V Aiearit  megaloeephala ,  BulL  de  [aead    roy. 

Belgiqve,  t    XI\'  1887. 
Boveri,  Zellemtuditn  I—II  1887  —  88. 
Vlemming',    Heber  Tkeüung  und  Kenffonuen  bei  Leukoryten  tmd  über  deren  .Auraciionetpkärtn ; 

Xeue    Beitr     x.    Kenntn.    d    Zellen,     Arek.    /    mikr     Anat    37.   Bd.    1891  ;    Attraetiom- 

Mpkären  u    Centralkörper  in  Oeirebtaellen  und    IVanderzellen,   Anat.    Ana.    1891. 
Fol,    Die  erste  SntiricHung  dei  Oeryonideneitt,    Jenaitcke  Zeitgrkr.    VII  1873;    Die  Centrm- 

iptadnüe,   Anat    .tmeiger  1891 
Kölliker,  Handb.  der  Oeieebelehre  I,  Leipng  1889. 


§  64.  Die  Theilung  des  Kernes  erfolgt  in  den  meisten  Fällen  nach 
dem  im  §  63  geschilderten  Modus,  so  dass  die  aufgeführten  Kem- 
theilungsfiguren  in  mehr  oder  minder  grosser  Vollkommenheit  sichtbar 
werden.  Meist  sind  die  Kerntheiluugsfiguren  bipolar,  doch  sind  auch 
pluripolare  Mitosen,  bei  denen  sich  gleichzeitig  drei  und  mehr 
Kerne  bilden ,  nicht  selten.  Nach  Untersuchungen ,  die  der  neuesten 
Zeit  angehören,  kommen  indessen  auch  Theilungen  vor,  die  von  der  be- 
schriebenen Karyomitose  mehr  oder  minder  abweichen. 

Zunächst  finden  sich  nicht  selten  Mitosen,  die  sich  durch  unge- 
wöhnlichen Umfang  des  in  Theilung  befindlichen  Kerns  und  einen  ab- 
normen Reichthum  derselben  an  Chromatin,  das  dabei  meist  eine 
unregehnässige  Vertheilung  in  kleinere  und  grössere  Fäden  und  Klumpen 
zeigt,  auszeichnen.  Sodann  kommt  es  auch  oft  vor,  dass  die  Theilungs- 
producte  des  segmentirten  Kerns  unglcichmässig  sind,  so  dass  asym- 
metrische Kerntheilungsfiguren  entstehen.  Man  beobachtet 
das  besonders  häufig  in  Carcinomen  (Hansemann),  oft  indessen  auch  in 
anderen  Neubildungen  und  in  regenerativen  Gewebswucherungen  (Stroebe). 

Des  weiteren  kommen  nicht  selten  Kerne  zur  Beobachtung,  die  sich 
durch  eigenartige,  oft  sehr  complicirte  Formen  auszeichnen.  So  gibt  es 
z.  B.  Kerae,  welche  eine  lappige  Figur  bilden  (Fig.  100),  indem  von  einem 
Centrum  Fortsätze  ausgehen,  die  an  den  Enden  keulenartig  anschwellen. 
Es  kommen  femerauch  rosenkranzartig  gestaltete  Kerne  vor,  die  bald  eine 
geschlossene,  bald  eine  ofiFene,  bald  eine  gewundene,  bald  eine  aufgerollte 
Kette  untereinander  verbundener,  ovaler  oder  rundlicher  Glieder  bilden ; 
ferner  auch  korbartige  Figuren  (Fig.  101).  Weniger  auffällige,  aber 
immerhin  noch  von  dem  Gewohnten  abweichende  Figuren  sind  durch 
knotige  und  gelappte,  langgestreckte,  gebogene  und  gewundene  Kem- 
figuren  gebildet. 

Solche  ungewohnte  Kemformen  kommen  namentlich  an  den  kleinen 
und  grossen  Zellen,  den  Riesenzellen  des  Knochenmarks  und  der  Milz 
sowie  in  den  vom  Knochen  ausgehenden  pathologischen  Wucherungen 
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(Fig.  100  und  Fig.  101)  zur  Beobachtung.  Ebenso  zeigen  die  sog.  mehr- 
kernigen Formen  der  Leukocyten  lappige  und  kranzfönnig  gestaltete 
Kerne  der  mannigfaltigsten  Form  oder  auch  mehrere  durch  oft  gefärbte 
Rrüciien  untereinander  verbundene  Kerne. 


Fig.  100. 


Fig.  101. 


Fig   100.     Bieienxelle  mit  lappig  Teriwaigtem  Keru,  aus  einem  Sarkom 
itr  Tjbia  (nach  Prlparaten  tod  Nauwebck  und  Stroebs). 

Fig.   101.     Rie>entelle  mit  korbartig  geitaltetem  Kern,  aus  einem  Sar- 
loD  der  Tibia  (nach  Priparaten  von  Nauwerck  und  Stroebs). 


^ 


Die  Bedeutung  dieser  Kernformen  ist  zur  Zeit  im  Einzelfalle  nicht 
inimer  mit  Bestimmtheit  anzugeben.  In  manchen  Fällen  scheint  es  sich 
um  active  oder  passive,  d.  h.  durch  Bewegungen  des  Kernes  oder  des 
Protoplasmas  zu  Stande  gekommene  Form  Veränderungen  (Arnold)  zu 
handeln,  welche  mit  Kerntheilung  nichts  zu  thuu  haben.  In  noch  anderen 
F&llen  finden  sich  diese  Figuren  bei  Zellen,  die  dem  Zerfall  entgegen- 
gehen, und  es  ist  dies  namentlich  bei  den  bei  acuten  EutzOoduugen  aus 
den  Gefassen  auswandernden  Leukocyten  der  Fall.  In  noch  anderen 
Fällen  leitet  diese  Formveränderung  eine  Theilung  des  Kernes  in  mehrere 
Kerne  ein,  welche  man,  da  die  Zellen  danach  weiter  leben  (Arnold) 
und  sich  unter  llmstäuden  auch  theilen ,  nicht  als  einen  Kemzerfall, 
sondern  als  einen  der  Karyoniitose  gleichwerthigen  Vorgang,  also  als 
eine  wahre  Kenitheilung  ansehen  muss.  Für  diese  Deutung  spricht 
Mch,  dass  dabei  zum  Theil  eine  Vcrtnehrung  des  Chromatins  beob- 
achtet wird,  wobei  dasselbe  Fäden  oder  Klumpen  bildet  oder  mehr  in 
ditfuser  Verbreitung  auftritt. 

Immerhin  ist  zu  beachten ,  dass  keine  Beobachtungen  vorliegen, 
welche  («weisen,  dass  durch  solche  Kemtheilungsvorgänge  neu  ent- 
BUodene  Zellen  neues  Gewebe  zu  bilden  vermögen. 

Ist  die  AbschnUrung  von  Kernen  aus  einer  solchen  Kernmasse  mit 
einer  Chromatinvennehrung  verbunden,  so  bezeichnet  Arnold  den  Vor- 
gang als  iudirecte  Fragmen tir ung,  fehlt  eine  solche,  als 
directe  Fragmentirung.  Die  Abschnürung  von  Kernen  wird 
durch  eine  Anhäufung  des  Chromatins  an  jenen  Stellen,  die  zu  Kernen 
werden  sollen,  eingeleitet. 

Durch  Beobachtungen  von  Fi,emming,  Arnold,  Denys,  Nauwerck 
und  Anderen  ist  nachgewiesen,  dass  auch  eine  Theilung  der  Kerne  durch 
eine  Durchschnüning,  wie  sie  früher  als  allgemein  verbreitet  und  typisch 
Mgenommen  wurde,  vorkommt,  eine  Theilungsform,  welche  Flemming 
alsHoIoschisis,  Arnold  als  directe  Segmeutirung  bezeichnet, 
während  er  die  mitotische  Theilung,  bei  welcher  eine  Vermehrung  und 
tjpisdie  Umordnung  des  Chromatins  stattfindet,  iudirecte  Segmeu- 
tirung nennt.     Neuerdings   werden  alle  die  nicht  durch  Mitose   er- 
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folgenden   Keiutheilungen    gerne    unter    der    Bezeichung    aoiitotische 
Keratheilungeii  zusammengefasst. 

Abnolu  unterscheidet  auf  Grund  eingehender  histologischer  und 
experimentelter  UnterauchuDgen  an  normalen  und  pathologischen  Ge- 
weben vier  Typen  der  Kemtheiluug.  Als  Segmentirung  bezeichnet 
er  eine  Spaltung  der  Kerne  in  der  Aetjiiatorialoljene  oder  der  Segmental- 
ebene  in  zwei  oder  mehrere  nahezu  gleiche  Theilo  und  unterscheidet  eine 
directe  Segmentirung,  bei  welcher  die  Theilung  ohne  Zunahme 
und  veränderte  Anordnung  der  chromatischen  Kerasubstanz  erfolgt ,  und 
eine  indirecte  Segmentirung,  bei  welcher  die  beschriebenen  chro- 
matischen Kemtheilungsligureu  auftreten.  Fragmentirung  nennt  er 
eine  Abschnürung  der  Kerne  aa  beliebigen  Stellen  in  zwei  oder  mehrere, 
gleiche  oder  ungleiche  Abschnitte,  welche  nicht  durch  regelmässige 
TheUungsflächen  sich  abgrenzen ,  und  unterscheidet  auch  hier  eine  i  n  - 
directe  Form  mit  Zunahme  und  veränderter  Anordnung  der  chroma- 
tischen Kernsubstauz  und  eine  directe  Form  ohne  solche.  Bei  der 
indirecten  Fragmentirung  fehlt  die  gesetzmässige  Anordnung  der  Fäden, 
und  die  Abschnürung  der  Kerne  und  Zellen  vollzieht  sich  in  unregel- 
mässiger Weise.  Seine  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  die  Zellen  de» 
Knochenmarkes,  der  Lymphdniaen  und  der  Milz  und  auf  vielkernige 
Zellen  aus  Geschwülsten  und  entzündeten  Lymphdrüsen ,  sowie  auf 
Wanderzellen  und  Riesenzellen,  die  bei  Fröschen  in  eingeführte  Fremd- 
körper wandern. 

Zwischen  Fragmentirung  und  Segmentirung  bestehen  nach  Abxold 
keine  principiellen  Unterschiede ,  es  handelt  sich  mehr  nur  um  graduelle 
Abweichungen.  Bei  der  Fragmentirung  fehlt  die  typische  Anordnung 
der  chromatischen  Fiiden  im  Stadium  der  äquatorialen  Umordnuag ;  gleich- 
zeitig bleibt  die  Gontourirung  der  Kernmembran,  die  bei  indirecter  Seg- 
mentirung verschwindet,  eine  scharfe.  Nach  Arnold  finden  sich  atypische 
Kemtheilungsfiguren  namentlich  reichlich  in  der  Milz  der  weissen  Maus. 

Es  ist  wahrscheinlich,  das»  alle  Formen  amitotischer  oder  directer 
Theilung  nur  bei  Zellen  vorkommen,  welchen  keine  gewobabildende  Thätig- 
keit  mehr  zukommt.  Hierfür  .spricht,  dass  sie  namentlich  bei  Zellen  auf- 
treten (Leukocytenj,  welche  nachweislich  dem  Untergang  entgegengehen, 
und  dass  sie  bei  physiologischer  Gewebsneubildung  sowie  bei  regenerativen 
und  hypertrophirenden  Gewebswucherungen  fehlen.  Nach  Beobachtungen 
von  Flemmino  findet  auch  bei  der  amitotischen  Theilung  der  Leukocyten- 
kerne  eine  Theilung  der  Attractionsphäre  und  des  Centralkörperes  nicht 
statt.  Nach  H.  E.  Zlerleh  sind  die  Kerne,  die  sich  amitotisch  theilen, 
meist  durch  besondere  Grösse  ausgezeichnet  und  sollen  vornehmlich 
solche  Kerne  sein ,  die  einem  intensiven  Assimüations-  oder  Secretions- 
process  vorstehen.  Lüwit  hält  dagegen  die  amitotische  Kemtheilung,  wie 
er  sie  bei  Leukocyten  beobachtet  hat,  für  eine  Erscheinung  die  zum 
Theil  der  mitotischen  gleichwerthig  ist ,  zum  Theil  allerdings  von  Zell- 
degeneration gefolgt  ist. 

Literatur  über  besondere  Formen  der  Kerntheilung. 

Arnold,  ßeobachtunfftn  über  Kerne  und  KemtJieilvngen  in  den  Zeüen  des  Knochenmarka^  l'irch, 
Arck.  9&.  Bd.  1 0B3  /  C'eber  Kern'  mid  Ztlllhtilungen  hei  acuter  Hyperplatit  der  Lynph' 
drOien  und  der  Milz,  ib.  95.  Bd.  1884;  Weitere  Beobachtungen  über  die  Theilungteor- 
g/lnge  an  den  Knochenmarkzellen,  ti.  97.  Bd.  1884;  Ueber  Kernthtilxmg  und  vitliemige 
Zellen,  ib.  98.  Bd.  1 881  ;  Uebtr  Thtilungtcorgänge  an  den  WandtrteUen,  Ardi.  f.  mikrott. 
Anat.   A'JTJT  1867;     Weitere    Mittheüwngen    über   Kern-    und    ZelWttäungen    in    der  Milz, 


^ ». 


Lern-  nna  Zelltheilung. 


Ü 


I 


aglliek  rn   Beitrag  mr  Kenntnist  der    con    der  typiirhen   Müon  abtotifkendeii  Kfnithti- 
Imforginge,  ib    XSXI  18S8. 
OiniU,  Ar  la  muUiplication    de»    cdluUe    de  la  mottle    dee    os    par    divüUm    tndirteU    i/an« 

taillammation,  Arch    de  pKy$.  .V  1888. 
IouImIx,   Divition  et  diginereieenee  de»  eeUuUt  giatilet.   Im  celiuU    V  1889 
Onjri,  La  ejftodieriic  det  etUtUen  giantet  et  de*  petitet  eeltuUt  incoloret  de  la  moeli»  de*  u, 
La  ftlbäe   1886/    Quelqut*    revtarqvet    tur    la    divitio»  de*  eeUulea  giantet  de  la  moelU 
iu  09  iTapri*  le*  travaux  de  Arnold,    Werner,    Löicit  et  Comil,    Anatomneher    Anseiger 
in  1888,  WMi  Quelque*  rem.  ä  propot  du  dtmier  traeail  d' Arnold,   La  eetlule    T  1889. 
ntmmilig,   Slelituiiia*»,   Kern-  und  ZeUtheilung,    1883;  Neue  Iliitr/ige  zur  Kenntniat  der  Zelle, 
irek.  /.    wu3tTO$k.   Anat    XXIX  1887  ;     Theilimg    imd    Ktmjormen    bei    Leukocyten ,     li. 
iXXVJI  1891,  Hnd    -tmitotieehe     Theüung    im     llUttenepithtl  de»  Salamander*,    Areh.  f. 
mikn*k.   An.  XXXI V  1890 
fmni,  Zht   fledevtvng  der  amitotiiehen   Kemtheibing,   lliolog.   Centralil.    .\I   1891. 
BmnMmAjm,    Utber  anymmetriaehe  Zeütheilttntj  in   Epithelkrebten  und  deren  biologisch*    tiedeu- 

Itmg,    rirck.   Areh.  119    Bd.    1890,  und  Utber  pathol.  Mitoien,  %b    1X3    lid    1891 
B«M,    Veber    Vemehrmtgt-  und  Zer/alUvorgänge    an    den    grotun    Zellen    in    der    acut  hyper- 

ptaetisehen   UiU  der  Mau*,  Jleitr.  z.  path.   An.   v.   Ziegler    Vlll  1890. 
Uwit,    t'efter  Keubildang  und  Zerfall  Kei**er  Ulutiörperfhen,  Sitzber.  d.  k.  Akad.  d     H'i**en- 
<dU/t  m    Wien.    9i.  Bd.    1885.'     Neubildung  und  Beichaffenheit    der  weifen   UlutkOrper- 
«Am,    Beitr.  v.  Ziegler  X  1891  ;   Ueber  amttotieek*  Kemtheilung ,    Uiolog.  Centralbl.    XI 
1891    und  Centralbl.  J.   allg.  Path.   1  1890. 
Vaawerck  und  Steadel.  Zur  Kenntnis*  der  liegeneration  der  fjuergeeirei/ten  Hutculatwr,  Beitr 

z,  pathoL   Anat.   u.   Hty*.   r.   Ziegler  u.  Nauicerck  II  1888. 
KtiAka,   Vntertueiuaigen  über    das    Verhältni**    der    von  Arnold  beeekriebenen  Kemformen  xur 

JftfOM  und  Amitote,   I.-D.     Kiel  1891. 
lckottl4Bd«r,    Ueber  KemtheiUmgtvorgänge    in   dem    Endothel  der  artijieiell    entMündeten  Horn- 
haut, Arch.  J.  mikro*k.  Anat.   XXXJ  1888 
ttraab*,    Ceber  Kemtheilung    und    RietenteUenbildung    in  Oe*ehirüUten    und    im   Knochenmark, 
Beitr.  ■     path.    An.    v.  Ziegler    VII  1890;    Zur    Kenntni*»    rertchiedener    eellulärer    Vor- 
ftmgt  M    Erieheiniuigen  in  OetehuTÜliten,  Jleitr    2.  p.    An.  v.   Ziegler  XI  1891, 
WlMajar,    Ueber   Karyokineae.   Dttche  med     Woehenaehr.    1887. 

ficglar.  H.  E  ,   Die  biologische  liedeutuni/  der  amitotitchen  Kerntheilung ,   /Iwlog.   Centralbl.  XI 
1891 

§  65.  Die  StructurveränderuBgen  des  Kernes  sind  ein  deutliches 
Zeichen  der  lebhaften  inneren  Bewegungen ,  in  welchen  sich  die  Ele- 
mentartheile  des  Kernes  bei  productiven  Processen  befinden.  Leider 
sind  unsere  Kenntnisse  über  die  VerJiiuleriingen  an  den  Elenientar- 
theilen  des  Protoplasmas  spärlichere  oder  unvollkommenere,  doch  lässt 
sich  an  geeigneten  Objecten  beobachten ,  dass  auch  dem  Protoplasma 
eine  eigenartige  Structur  zukommt,  und  dass  auch  hier  verschiedene 
Bewegungen  und  Verschiebungen  der  einzelnen  l'heile  gegen  einander 
vor  sich  gehen.  So  hat  man  z.  B.  iu  einzelnen  Fällen  während  der 
Kemtheilung  lebhaft  rotirende  Bewegungen  des  Protoplasmas  gesehen. 
.^Is  Effect  solcher  Verschiebung  und  Lagerungsveränderung  der  einzelnen 
Theile  ist  femer  die  Bildung  eines  hellen  Hofes  um  den  sich  theilendeu 
Kern,  die  Bildung  von  radienartig  verlaufenden  Köraerstrahlen  an  den 
Polen  der  Keraspindel  (vergl.  Polkörperchen  §  63),  die  vielfach  beob- 
achtet ist,  etc.  zu  nennen.  Neuerdings  ist  man  sogar  geneigt,  im 
Centrum  dieser  früher  als  Aster  bezeichneten  strahligen  Gebilde  ge- 
legenen Körperchen  eine  maassgebende  Rolle  bei  der  Kemtheilung  zu- 
zuschreiben und  in  ihnen  neben  dem  Kern  vorhandene  Centren  (van 
Beneden,  Boveri)  zu  sehen,  deren  Theilung  die  Kerntheilung  veranlasst. 
Nach  Hertwig  liegt  wahrscheinlich  ein  sehr  complicirtes  VVechselver- 
hältaiss  zwischen  Kern  und  Zellprotoplasma  vor,  doch  ist  der  Kern  als 
die  höher  organisirte  Substanz,  als  das  Kraftcentrum  der  Zelle  anzu- 
sehen. Durch  die  Kerne  wird  auch  die  Eigenschaft  der  Zellen  auf  ihre 
Nachkommen  übertragen  (Hertwiq,  Kölijker),  während  das  Proto- 
plasma den   Verkehr  mit  der  Aussenwelt  regelt  (Haeckel),   die  Er- 
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nährung  besorgt  und  an  der  Gewebsbildung  sieb  betheiligt.  Die 
Richtung  der  Protoplasmakömer  zu  einer  strahligen  Figur,  sowie  die 
Protoplasmabewegungen,  welche  bis  jetzt  gesehen  worden  sind,  gehen 
meist  mit  dem  Theilungsprocess  des  Kerns  gleichzeitig  vor  sich.  In 
anderen  Fällen  folgen  sie  demselben  erst  nach,  in  noch  anderen  Fällen 
gehen  sie  demselben  voran.  So  bildet  z.  B.  nach  Gkubeh  Euglypha 
alveolata,  ein  Rhizopod ,  zuerst  eine  Tochterzelle  mit  allen  Attributen ; 
dann  erst  geht  der  Kern  eine  Theilung  ein  und  wandert  in  die  Tochter- 
zelle,    Gleichzeitig  treten  im  Protoplasma  lebhafte  Bewegungen  auf. 

Die  Theilung  des  Zellprotoplasmas  pflegt  der  Kerntheilung  bald 
nachzufolgen  und  tritt  gewöhnlich  im  Stadium  der  Tochterknäuel  ein, 
immerhin  ist  das  Verliältniss  der  beiden  Processe  zu  einander  kein 
derartiges,  dass  letzteres  nothwendig  eintreten  niüsste.  Nicht  selten 
bleibt  trotz  Kerntheilung  die  Zelltheilung  aus.  Die  Folge  davon  ist 
die  Bildung  von  zwei-,  weiterhin  von  vielkernigen  Zellen,  von  sogen. 
RIeseiizellen.  Durch  multipolare  Mitose  oder  durch  Kernfragmentirung 
können  aus  einkernigen  Zelieo  sofort  vielkernige  Zellen  entstehen.  Ira 
letzteren  Fall  findet  man  als  Vorstufen  der  vielkernigen  Zellen  Riesen- 
zellen mit  complicirten  Kernfiguren  (Fig.  100  und  101).  Diese  Riesen- 
zellen können  später  in  einkernige  Zellen  zerfallen,  und  zwar  dadurch, 
dass  das  Protoplasma  sich  um  die  einzelnen  Kerne  concentrirt  und 
zwischen  den  einzelnen  Kernbezirken  Grenzen  auftreten.  Doch  ist  zu 
bemerken,  dass  die  durch  amitotische  Kerntheilung  entstandenen  Riesen- 
zellen,  soweit  bekannt,  nicht  in  einzelne  Zellen  sich  theilen.  Bei 
Theilung  von  Riesen  zelleu ,  deren  Kerne  durch  Mitose  sich  vermehrt 
haben,  kann  es  geschehen,  idass  die  sich  absondernde  Zelle  noch  all- 
seitig vom  Protoplasma  der  Mutterzelle  umschlossen  ist.  Virchow  hat 
diese  Form  von  Zellen  als  Brutzellen  bezeichnet.  Sie  kommen  nicht 
häufig  vor ;  man  hat  sie  im  Allgemeinen  für  häufiger  gehalten  ,  als  sie 
es  in  Wirklichkeit  sind,  indem  man  Rundzellen,  die  von  grösseren  Zellen 
aufgenommen  waren,  für  junge  Zellbrut  hielt  (s-  katarrhal.  Entzündung 
der  Schleimhäute). 

Ein  eigenartiges  Aussehen  gewinnt  der  Vorgang  der  Zelltheilung 
bei  der  Spross«ii-  und  Kiiospeiibildung,  bei  welcher  die  Mutterzelle 
einen  kürzeren  oder  längeren  Fortsatz  treibt,  der  alsdann  Kerne  erhält 
und  sich  später  von  der  Mutterzelle  abgrenzt  (vergl.  Gefässncubildung). 
Das  Eigenartige  besteht  hier  |hauptsächtich  darin,  dass  selbständige 
Bewegungen  im  Protoplasma  mit  Bildung  von  Fortsätzen  auftreten, 
und  dass  die  Kerne,  die,  wie  immer,  durch  Theilung  des  Mutterkems 
sich  vermehren,  erst  secundär  in  den  Foitsatz  einwandern. 

Flehming  bezeichnet  die  Zelle  als  ein  abgegrenztes  KlUmpchen 
lebender  Substanz  nnd  unterscheidet  am  Zell  leib  zwei  verackiedene 
Bestandtheile ,  von  denen  die  eine  ,  das  Protoplasma  (F  i  1  a  r  m  a  a  a  e, 
Mitom,  GerüBtmasae),  etwas  at&rker  lichtbrechend  und  in  Form 
von  Fadenwerken  angeordnet  ist ,  während  die  andere ,  das  Paraplasma 
(Interfiiarmasse,  Param  i  t  om),  den  übrig  bleibenden  Raum  aua- 
fällt.  Die  genauere  Structur  der  Filarmasse  ist  nicht  zu  erkennen.  Stoff- 
wochselproducte ,  Körner ,  Vacuolen  und  andere  Einacldüase ,  welche  die 
JZellen  zuweilen  enthalten,  gehören  nicht  zur  Zellsubatanz. 
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Literatur  über  die  Bedeutung  des  Zellkerns  und  der 
Eerntheilungsfiguren. 

l   e.  %  6S. 

Unteri.  Hb.  Struetur,  Lebemer$eh.  u.  UtaetioH  thier.  u    pfianal.  Zdltn,  Jena  1884. 
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n  FnSntrg    %    B     1886,-     Kin/iuttlotigkeü    dt*  Kenui    an/    Betoegung ,    EnMinmg    tmd 

n'adktÜuim    einxeUiger    Thiere,    Biolog.    CentralU    111    1883  u%d  ZeiUchr.  f.  min.   Zool 

XXXrill  1888 

0.  Htrtwig.  Die  Theorie  der   rtrerbung,    Jena  1881,    und    IVelehen  Binjlius  übt  die  Schwer- 

traft  auf  die   Theüung  der  Zellen  t     Jena   1884. 
6.  Xltbl,   Veber  de»  Emfitut  dtt  Kernt  in  der  Zelle.   Biol.  CentralU.    VU  1B87. 
liUik».  Zeitichr.  f.  triei.  Zool.   XL  II  1885. 

Iimli,   Mechan.-phyiiol.   Theorie  der  Ahttammungtlelire,   Münehen   1884. 
Htatr.    .4reh.  J.  mUrotk    Anat    XXII  1883  u.   Morphol    Jahrb    XI  1886. 
T    Banz,    üeber  die   Bedeutung  der  Kemlheitungtllgurm,    1883. 

Fl  Vie  Controiier$en  der  indireeten  Kemtheäung,  Bonn  1884,  und  Ueber  den  Theüungt- 
der  Zellkerne  u.   d.    VerhäUnii»   der  Kerne    zur  Zelltheilmtg,     Arch.  f.    mikroA. 
Xaal    XXI  188S 
Weitere  dietbemügliche  LUeratur  enthalten  §  63  u    64. 


§  66.  Die  Bilduug  iißiier  Zellen  ist  für  die  Hyperplasie  sowohl, 
als  ftr  die  Regeneration  der  erste  Schritt.  Sie  liefert  das  Bildungs- 
gewebe, aus  dem  sich  das  definitive  Gewebe  entwickeln  soll. 

Wie  die  Vorgänge  der  Kern-  und  Zelltheiluug  bei  der  Entwicke- 
Inog  pathologischer  Neubildungen  sich  eng  an  die  Vorgänge  bei  der 
Dormaleu  Zellproliferation  anschliessen ,  so  gehen  auch  die  weiteren 
Entwickelungsvorgäuge  durchaus  den  normalen  parallel.  Soll  Epithel 
«der  irgend  eine  Biudesubstanz  aus  dem  durch  Zelltheiluug  entstandenen 
Jlaterial  gebildet  werden,  so  treten  dieselben  Umbildungsprocesse  wie 
bei  nonualem  Wachslhum  ein. 

Soweit  die  Untersuchungen  dermalen  reichen ,  herrscht  dabei  das 
Gesetz  der  Specificität  der  Gewebe.  Die  Abkömmlinge  der  verschie- 
'enen  in  früher  Embryonalperiode  sich  sondernden  Keimblätter  ver- 
Aögen  immer  nur  Gewebe  zu  bilden ,  die  ihrem  Keimblatte  zukommen, 
ne  epitheliale  Zelle  kann  unter  keinen  Umständen  Knorpel  und  Knochen 
und  eine  Bindegewebszelle  ist  nicht  im  Staude,  eine  Deckepi- 
lle oder  eine  Drüscnzclle  zu  produciren.  Diesen  Satz  hat  man 
Tielfach  angezweifelt,  d.  h.  man  hat  früher  eine  derartige  Speciöcit&t 
der  Gewebe  überhaupt  nicht  angenommen.  Vikchow,  dem  wir  die 
gnindlegenden  Untersuchungen  über  die  cellularen  Vorgänge  bei  patho- 
fegiscfaen  Neubildungen  verdanken ,  glaubte  s.  Z.  im  Bindegewebe  die 
Matrix  für  die  verschiedensten  Gewebe  sehen  zu  dürfen.  Eine  solche 
Anschauung  köimen  wir  heute  nicht  mehr  halten,  es  beweisen  die  be- 
oltachteteu  Thatsachen  vielmehr,  dass  jedes  Gewebe  nur  gleichartiges 
oder  ihm  nahe  verwandtes  Gewebe  zu  erzeugen  vermag. 

Bildung  epithelialer  Gewebe  beruht,  ganz  allgemein  ausgedrückt, 
darin,  dass  die  betreffenden  Bildungszetlen  in  der  für  das  epitheliale 
Gewebe  charakteristischen  Weise  durch  Kittsubstanz  untereinander  sich 
verbinden.  Bei  den  Biudesubstanzen  tritt  die  Bildung  der  Zwischcu- 
nbetanz  aus  dem  zclligen  Material  in  den  Vordergrund,  und  ihre  Be- 
■Ghaffenheit  gibt  dem  Gewebe  die  charakteristischen  Eigenschaften. 


XachKöLLiKBB  {Zeiltehr.  f.  witt,  Zool.  XL  1884)  besitzen  die  zuerst 
differeozirten  Gewebe  des  Embryo  den  Charakter  von  Epithelieu  und 
«UUen  den  Ektoblasten  und  den  Entoblasten  dar.    Aus  diesen  zwei  Zellen- 
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lagen  entstehen  alle  anderen  Gewebe,  indem  dieselben  entweder  unmittel- 
bar solche  erzeugen  oder  zunächst  ein  mittleres  Keimblatt  bilden ,  das 
dann  einen  Haupttheil  der  Gewebsbildung  übernimmt.  Jedes  Keimblatt 
hat ,  bei  gewissen  Geschöpfen ,  die  Fähigkeit,  mindestens  drei  und  viel- 
leicht alle  Gewebe  aus  sich  zu  erzeugen,  und  es  sind  deswegen  die  Keim- 
blätter keine  histologischen  Primitivorgane.  Die  Elemente  der  fer- 
tigen Gewebe  haben  dagegen  das  Vermögen  eingebässt, 
andere  Gewebe  zu  bilden,  und  es  sind  die  Gewebe  der  hetero- 
logischen Neoplasmen  wahrscheinlich  auf  Reste  embryonaler  Zellen  oder 
Elemente  vom  Charakter  dieser  zurückzufuhren,  Vergl.  auch  Ha-Eckel, 
Ursprung  it.  Eiitwickeiiiiig  der  tliierinchen  Gewebe ,  Jena  1884 ;  Weismann, 
Die  Conlinttität  des  h'eimpiasma ,  Jena  1S85 ;  Kölliker,  Zeilsehr.  f.  wits. 
Zooi   XLll  1885. 

Sind  die  Eigenschaften  einer  Zelle  von  der  Molecularstructur  ihres 
Kernes  abhängig,  so  muss  man  annehmen,  dass  mit  fortschreitender  Aus- 
bildung der  Organe  die  Molecularstructur  des  Kernes  einfacher  wird  und 
danach  nur  noch  eine  oder  nur  wenige  Entwickelungsrichtungen  und 
Umbildungen  der  Zellsubstaiiz  ermöglicht.  Eine  Drüsenzelle  kann  nicht 
mehr  Deckepithel  oder  Bindegewebe  produciren ,  und  selbst  die  Periost- 
zellen  sind  in  dem,  was  sie  bilden  können,  beschränkt.  Vergl.  Zieoler, 
Die  neueslen  .arbeiten  über  f'ererbung  und  Abstammungslehre  und  ihre  Be- 
deutung für  die  Pathologie,   Beiträge  z.  pitlk.  Antit.   iV  1888. 


§  67.  Jede  zu  Hypertrophie  oder  Regeneration  eines  Gewebes 
führende  Gewebsneubilduug  ist  nur  dann  denkbar,  wenn  die  vorhan- 
denen Gewebszellen  auch  das  Vermögen  besitzen,  gegebenen  Falls  sich 
zu  vermehren.  Diese  Fähigkeit  kommt  erfahrungsgemäss  den  meisten 
Zellen  des  menschlichen  Körpers  zu ,  doch  kennen  wir  auch  Zellen, 
welche  dieses  Vermögen  eingebüsst  haben,  und  es  sind  dies  namentlich 
solche ,  welche  bei  der  Ausbildung  der  Gewehe  eine  starke  Umbildung 
erfahren.  So  sind  z.  B.  die  verhornten  Zellen  der  Epidermis,  sowie  die 
kernlosen  rothen  Blutkörperchen  nicht  mehr  fähig,  neue  Zellen  zu  pro- 
duciren. Sehr  wahrscheinlich  fehlt  bei  ausgewachsenen  Individuen  dieses 
Vermögen  auch  den  Ganglienzellen  des  Gehirns  sowie  den  Knochen- 
Zellen.  Deckepithelien ,  Drüsenzellen  ,  Bindegewebszellen  ,  Periost-  und 
Knochenmarkzellen  besitzen  dagegen  ein  sehr  starkes  Regenerations- 
vermögen  und  können  gegebenen  Falls  in  üppige  Wucherung  gerathen. 

Die  ProHferatlonsfühlskeit  ist  also  eine  den  meisten  Kör- 
perzellen immanente  Eigenschaft,  und  viele  Gewebe  bewahren 
die  Fähigkeit  zu  wuchern  selbst  dann  noch  eine  gewisse  Zeit,  wenn  sie 
von  ihrem  Mutterboden  losgelöst  werden.  Es  beruht  auf  dieser  Eigen- 
schaft die  Möglichkeit,  Transplantationen  von  Gewehen  vorzunehmen, 
d.  h.  Gewebsstücke  aus  einem  Gewebe  in  ein  anderes  Gewebe  zu  ver- 
pflanzen und  daselbst  zum  Wachsthum  zu  bringen. 

Die  Versuche ,  Gewebe  zu  verpflanzen ,  sind  schon  alt  und  haben 
sich  auf  verschiedene  Gewebe  erstreckt.  So  hat  man  z.  B.  Periost  und 
Knochenmark  auf  Weichtheile  oder  in  Blutgefässe  verpflanzt  und  dort 
zum  Wachsthum  gebracht  (Olliek,  Goujon,  Bruns,  Barkow,  Phiup- 
PEAUX ,  CoHNHEiM ,  Maa8  u.  A.).  Man  hat  ferner  den  Sporn  junger 
Hähne  auf  den  Kamm  von  Hähnen  verpflanzt  (Duhamel,  Hunter) 
und  abgeschnittene  Rattenschwänze  unter  der  Rücken  haut  von  Ratten 
zur  Anheilung  gebracht  (P.  Bert).     Neuestens  ist  es  Hanau  auch  ge- 
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luDgen ,  Krebsgewebe  mit  Erfolg  von  einem  Tbier  auf  ein  anderes  zu 
überpflanzen. 

Am  häufigsten  sind  Gewebsverpflanzungen  mit  Hautstückchen  vor- 
genommen worden,  und  es  haben  Untersuchungen  von  Revekdin  und 
Thi£KSCU  den  Anstoss  dazu  gegeben,  die  Hauttransplantation 
auch  therapeutisch  zur  Ueberhäutung  fliichenbaft  ausgebreiteter  offener 
Wanden  in  ausgedehntem  Maasse  in  Anwendung  zu  ziehen-  Im  Uebrigen 
kommt  das  Verfahren  auch  in  Anwendung,  wenn  völlig  abgetrennte 
flautstücke  am  Orte  der  Trennung  wieder  zur  Anheilung  gebracht 
werden  sollen. 

Zu  erfolgreicher  Transplantation,  d.h.  zu  einer  Transplantation, 
die  von  einer  Vermehrung  der  Zellen  und  Bildung  neuen  Gewebes  ge- 
folgt ist,  eignen  sich  nur  Gewebe,  deren  Zellen  einer  lebhaften  Wuche- 
rung fähig  sind,  wie  z.  B.  Epithel-  und  Periostgewebe.  Knorpelgewebe 
erwachsener  Thiere  z.  B.  gelangt  bei  Verpflanzung  nicht  zum  Wachs- 
ihum,  während  embryonaler  Knorpel  nach  der  Uebertraguug  ein  Wachs- 
Ihum  erkennen  lässt  (Leopoli»,  Zahn).  Es  scheint  auch  zugleich  von 
Wichtigkeit  zu  sein,  dass  die  eingepflanzten  Gewebe  eine  gewisse  Festig- 
keit und  Cohärenz  der  einzelnen  Theile  besitzen.  Es  spricht  dafür 
wenigstens  die  Thatsache,  dass  nach  Versenkung  lebender  Embryonen 
in  die  Gewebe  oder  in  die  Bauchhöhle  eines  Thieres  nur  die  festeren 
Gewebe,  wie  z.  B.  der  Knorpel,  sich  längere  Zeit  erhalten  und  Wachs- 
thumserscheinungen  zeigen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass  Wachs- 
thnmserscheinuugen  nur  bei  Transplantation  von  Gewebsstücken  auf  In- 
dividuen derselben  Species,  nicht  aber  bei  Uebertragung  solcher  auf 
andere  Species  vorkommen. 

El8  ist  femer  zu  betonen,  dass  das  Wachsthuui  der  implantirten 
Stacke  gewöhnlich  ein  sehr  beschranktes  ist,  namentlich  von  Stücken, 
die  in  die  Tiefe  des  Körpers  versenkt  sind,  so  dass  das  W'achstbum 
■ach  einiger  Zeit  stille  steht  und  nunmehr  durch  Resorptionsvorgänge 
«ubslituirt  wird,  welche  djts  implantirte  Stilck  zum  Verschwinden  bringen. 
Gewebe  von  Dauer  bilden  im  Allgemeinen  nur  die  Hauttransplantationen, 
«nd  es  wird  auch  bei  diesen  ein  Theil  des  Gewebes  aufgelöst. 

Die  Hauttransplantationen  können  sowohl  bei  frischen  als  bei  gra- 
Bulirenden  Wunden ,  d.  h.  bei  Wunden ,  deren  entzündlich  infiltrirtes 
Gewebe  sich  in  lebhafter  Wucherung  befindet ,  in  Anwendung  gezogen 
Verden.  Dabei  werden  auf  die  frische  Wunde,  d.  h,  auf  Unterbautzell- 
ibe,  Fascien,  Muskeln,  Periost  oder  auf  die  abgeschabten  Granu- 
tionen  grosse  dünne,  mit  scharfem  Messer  abgetragene  Hautstreifen, 
«eiche  neben  ileni  abgetragenen  Epithel  noch  die  Spitzen  der  Uaut- 
papillen,  zum  Theil  auch  die  obersten  Schichten  des  Coriums  enthalten. 
Aufgelegt  und  mit  befeuchteten  Gazestreifen  fest  aufgedrückt.  Die  An- 
kefhmg  der  Streifen  an  die  Wundflachen  geschieht  durch  geronnene 
Lymphe  und  geronnenes  Blut.  Nach  8  Tagen  sind  sie  bei  erfolgreicher 
Transplantation  fest  mit  der  Unterlage  verbunden. 

Die  Ernährung  der  aufgelegten  Stücke  erfolgt  zunächst  durch  Auf- 
BAhme  von  Nährmaterial  aus  der  ausschwitzenden  Gewebsflüssigkeit. 
Späterhin  erhel)t  sich  aus  dem  Boden  der  Transplantationsstelle  Keim- 
gewebe mit  Gefassen  und  dringt  durch  die  aufliegende  Gerinnungsmasse 
tum  transplantirten  (iewebe  vor,  so  dass  dessen  bindegewebiger  Theil 
■eoe  GefÄsse  erhält.  Von  dem  Epithel  ■werden  die  oberen  verhornten 
Sckicbten  abgestossen,  die  tiefereu  Schichten  gerathen  schon  vom  zweiten 
Tage  an  in  Wucherung  und  bilden  neues  P2pithel,  an  dessen  Oberfläche 
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nach  einiger  Zeit  auch  eine  neue  Hornschicht  erscheint.  Ist  Binde- 
gewebe mit  dem  Epithel  traiisplautirt ,  so  können  dessen  Zellen  eben- 
falls in  Wucherung  gerathen  und  Bindegewebe  produciren.  In  spä- 
terer Zeit,  d.  h.  nach  Ablauf  einiger  Wochen,  stellt  sich  nicht  selten 
eine  erhebliche  Abschilferung  der  Eiiidemüs  ein ,  doch  pflegt  sich  die 
transplantirte  Haut,  einmal  angeheilt  und  in  Wacbstbuni  gerathen, 
dauernd  zu  erhalten. 
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§  68.  Gehen  in  einem  Gewebe  die  Zellen  eine  das  Maass  des  Ge- 
wohnten und  als  normal  Angesehenen  überschreitende  Theilung  ein,  so 
dass  daraus  eine  hypertrophische  Ausbildung  des  betrefi"enden  Gewebes 
hervorgeht,  so  kann  die  Ursache  dieser  patholORiaeheu  Wucherung 
zunächst  darin  gelegen  sein ,  dass  die  Zellen  zufolge  einer  besonderen 
ererbten  Anlage  des  betreffenden  Gewebstheils  zu  einer  übernormalen 
Vermehrung  gelangen.  Diese  vom  Keime  her  ererbt**  Aiilaise  kann 
dabei  entweder  in  einer  abnormen  Stärke  der  erhaltenen  Lebensbewe- 
gung oder  in  einer  abnormen  Zahl  der  auf  den  Gewebsabschnitt  ent- 
fallenen embryonalen  Zellen  oder  auch  in  einer  Verminderung  des  hem- 
menden Einflusses  der  Umgebung  oder  der  zu  dem  Gewebsabschnitt  in 
besonderer  Beziehung  stehenden  Organe  bestehen.  Lässt  sich  nach  dem 
Verlauf  der  hypertrophischen  Gewebswucherung  die  Annahme  einer  con- 
genitalen ererbten  Ursache  ausschliessen ,  so  fallen  die  ersten  der  an- 
gegebenen Möglichkeiten  dabin,  und  wir  können  die  Ursache  der  patho- 
logischen Wucherung  nur  in  einer  Verminderung  von  Wachsthumswider- 
ständen  oder  in  einer  Zunahme  der  zum  Wachsthum  drängenden  Kräfte 
suchen.  Dasselbe  gilt  auch  für  alle  als  Regeneration  auftretenden  Ge- 
websneubildungen. 

Die  Autoren,   welche  sich  über  die  Frage  nach  den  Ursachen  der 
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pithologischen  Gewebswucherungen  geäussert  haben,  habe»    bald  mehr 
in  'einer   Abnahme  der  Wachsthumswiderstände ,   bald   mehr  in  einer 
Steigerung  der  Zellthätigkeit  die  Hauptbedingung  für  den  Eintritt  einer 
Zeiitheilung   gesucht.     Virchow   ging   bei   seinen   diesbezüglichen  Be- 
trachtungen von  der  Anschauung  aus,  dass  die  Zelle  ein  Wesen  sei, 
«elchem  eine  gewisse  Reizbarkeit,  eine  Irritabilität  zukomme, 
sodass  sie  durch  gewisse  Einflüsse,  durch   Irritamente  zu  einer 
Vermehrung  ihrer  Thätigkeit  und  zwar  sowohl  im  Sinne  einer  gestei- 
gerten Function,  als  auch  im  Sinne  einer  gesteigerten  Ernährung,  Thei- 
JBBg  und  Vermehrung  gereizt  werden  könne,   und  er  sprach  danach 
neb  von  functioneller  Nutrition  und  formativer  Reizbar- 
keit der  Zelle.     Acceptirt  man  diese  Anschauung,   so  liegt  die  Be- 
intwnrtung    der    vorliegenden    Frage    in    der    Bestimmung   jener 
Reize,   welche   die  Zellen    zu   einer  Wucherung   anregen, 
sowie   in  der   Bestimmung  der   Widerstände,    welche  die 
Zellen  an  einer  ununterbrochenen  Acusserung  ihrer  Pro- 
liferat ionsfähigkeit  hindern. 

Was  zunächst  die  Widerstände,  welfhp  sieh  dorn  tiewebswachs- 
thum  enfsoeeiistellen,  betrifft,  so  scheint  deren  Vorhandensein  daraus 
hiTvorzugehen ,  dass  viele  Zellen,  obschou  sie  zu  einer  Theilung  jeder- 
leit  befähigt   sind,   doch  unter  gewöhnlichen  Bedingungen   sich   nicht 
«eiter  vermehren,  sonach  iu  ihrer  Theilung  gehemmt  werden.    Diese 
Hemmung  kann   sowohl   in  den   räumlichen   Beziehungen  zu  der  Um- 
gehung und  in  mechanischen  Einwirkungen  der  letzteren ,   als  auch   in 
chemischen  Einflüssen  oder  auch  in  Nerveneinwirkungen  gegeben  sein. 
Die  feste  Einfügung  der  Zellen  in  die  Gewebe,  zusammengehalten  mit 
der  Beobachtung,  dass  nach  Auflockerung  und  Auflösung  der  Zwischen- 
substanzen  zwischen   den    Zellen    eine   Zellproliferation    sich   einstellt, 
spricht  dafür,  dass  in  der  definitiven  Ausbildung  der  Gewebe  zugleich 
ein  Hemmniss   gegeben  ist  für  eine  weitere  Theilung  der  Zellen.     Wie 
weit  daneben  auch  noch  die  chemische  Zusammensetzung  der  die  Zellen 
umgebenden  Flüssigkeit  von  Einfluss  ist,  lässt  sich  schwer  entscheiden. 
Zieht   man   die  Zustände ,   wie  sie  sich  bei  dem  Eintritt  regenerativer 
Wocherungen  gestalten,  in  Betracht,  so  erhält  man  den  Eindruck,  dass 
in  erster   Linie   in   der  Lockerung   des  Zusammenhangs   der  Elemente 
oder  in  dem  Ausfall  von  solchen  eine  Abnahme  der  Wachsthumswider- 
st&nde  gegeben  ist,  doch  schliesst  dies  nicht  aus,  dass  dabei  auch  Aen- 
denmgen   der  chemischen  Constitution  der  Gewebsflüssigkeit  in  diesem 
^oe  wirken. 

Unter  den  Eiiifliisseii.  welche  die  Proliferatloiisfilhisrkoif  einer 
ZHIe  zn  8tel(?ern  und  antdi  eine  \eubilciuiii;  v<mi  Zöllen,  eine  l'ollu- 
lation  herrorzurnf«']!  Im  Htande  sind ,  hat  man  vielfach  der  Steige- 
nmg  der  Nahrungszufuhr  eine  Hauptstellung  zuerkennen   wollen   und 

abte  danach  Gewebsneubildungen  unmittelbar  auf  häufig  sich  wieder- 
Dde  oder  andauernde  Hyperämieen  zurückführen  zu  können.  Dieser 
Auchauung  gegenüber  ist  indessen  zu  betonen,  dass  Beweise  für  deren 
Richtigkeit  nicht  vorliegen,  dass  congestive  Hyperämie  zwar  die  Mög- 
lichkeit einer  Steigerung  der  Ernährungsvorgänge  bietet,  indem  die 
Zellen  aus  dem  reichlicher  vorbeiströmenden  Blute  und  aus  den  reich- 
bcher  vorhandenen  Gewebss&ften  auch  mehr  Nährmaterial  aufnehmen 
können,  dass  aber  daraus  noch  nicht  sich  ergibt,  dass  dies  auch  wirk- 
lich geschieht.    Die  Zelle  wird  nicht  ernährt,  sondern  sie  ernährt  sich. 
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Soll  eine  Steigerung  der  Eniährungsvorg&nge  eintreten ,  so  niuss  die 
Zelle  dazu  auch  veranlasst,  sie  niuss  dazu  „gereizt"  werden. 

Der  Reiz,  welcher  eine  Zelle  zu  einer  Steigerung  ihrer  nutritiven 
und  formativeu  Thiitigkeit  veranlasst,  ist  sicherlich  oft  durch  die  Stei- 
ge r  u  u  g  ihrer  T  h  ä  t  i  g  k  e i  t  gegeljen.  Viele  Hs'pertrophicen  sind 
Arbeitshypertrophieen,  und  wenn  bei  denselben  Zellwucheruugen  sich 
einstellen ,  so  sind  sie  in  letzter  Linie  durch  jene  Einflüsse  ausgelöst 
worden,  welche  eine  Steigerung  der  Thätigkcit  veioirsachten.  Für  den 
Muskel  ist  es  die  Steigerung  der  Nervenreize,  in  den  meisten  Drüsen, 
namentlich  in  den  Nieren  und  der  Leber  dagegen  liegt  der  Anreiz  zu 
einer  gesteigerten  Thiitigkeit  und  damit  auch  die  Ursaclie  ihrer  Ar- 
beitshypertrophieen,  in  Aenderungen  der  cliemischen  Zusammensetzung 
des  Blutes,  welches  ihnen  zur  Secretion  bestimmte  Substanzen  zuführt. 

Wie  weit  bei  den  übrigen  Geweben  Aenderungeu  der  Innervation, 
wie  weit  Aenderungen  der  chemischen  Beschatlenhcit  des  Blutes  und 
der  Gewebssäfte  die  Zellen  zu  einer  Steigerung  ilirer  formativen  Thä- 
tigkcit  veranlassen  können,  ist  zur  Zeit  schwer  zu  bestimmen.  Man 
hat  früher  vielfach  angenommen,  dass  man  durch  verschiedene  mecha- 
nische und  chemische  Einwirkungen  oder  Reize  Zellwucbcrnngen  aus- 
lösen könne ,  doch  haben  exacte  diesbezügliche  Untersuchungen  er- 
geben, dass  man  mit  solchen  Eingritfen  zunächst  eine  Gewebsläsion, 
d.  h.  Zelldegeneration  und  Zellnekrose  verursacht,  und  dass  die  Wuche- 
rung erst  als  ein  secundärer  Vorgang  an  diese  sich  anschliesst.  Im- 
merbin machen  neuere  Beobachtungen  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
es  chemische  Substanzen  gibt,  welche  als  forniativer  Reiz  auf  Zellen 
wirken  können.  Sollte  sich  dies  als  richtig  erweisen,  so  würde  sich 
daraus  ergeben,  dass  nicht  nur  bei  Drüsenzellen,  sondern  auch  bei  an- 
deren Zellen  die  Zellproli  feration  bald  durch  Wegnahme 
von  Wachsthuraswiderständen,  bald  durch  Einwirkung 
formativer  Reize,  welche  in  chemischen  Substanzen,  für  die  Mus- 
keln auch  in  Nerveneinflüssen  zu  suchen  wären,  bald  auch  wieder  durch 
eine  Combination  beider  zu  Stande  kommt.  Die  formativen 
Reize,  welche  die  Zellen  treffen,  können  dabei  sowohl  durch  im  Orga- 
nismus stets  vorhandene,  schon  physiologisch  wirkende,  aber  unter  pa- 
thologischen Bedingungen  sich  steigernde,  al^  auch  durch  von  aussen 
kommende  chemische  Substanzen  gegeben  sein. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Ursachen  der  Gewebswuche- 
rungen lauten  sehr  verschieden.  Es  hängt  das  damit  zusammen,  dass 
dieselben  einer  sicheren  Erkenntniss  sich  entziehen,  so  dass  man  hier  auf 
Hypothesen  angewiesen  ist.  Auf  die  verschiedenen  Ansichten  an  dieser 
Stelle  einzugehen,  ist  nicht  möglich.  Ich  habe  dieselben  in  meiner  unten 
citirten  Abhandlung  über  die  Ursachen  der  Gewebswucherungen  zusam- 
mengestellt und  zugleich  meine  Anschauung  näher  präcisirt  und  be- 
gründet. 
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n.    Die  Vor^Snge  \w\  der  Ilypcrplusfe  iind  der  Rpseneratlon 
der  4>iiixi'iiicii  liewebi'. 


"  §  69.  Die  morphologischen  Veränderungen  bei  der  Regrncration 
ond  Hyprrpla-sie  den  Epithels  sind  verhältnissuiässig  einfache.  Die 
KATjoinitosen  (Fig.  lUi'  a — d)  stimmen  im  Wesentlichen  mit  den  in  §  63 
geschilderten  überein.  Die  Theilung  des  Protoplasmas  tritt  entweder 
iB  den  spateren  Stadien  des  Kenitheihmgsprocesses  ein  oder  folgt  dem- 
rnSAnea  nach.  Zuweilen  bilden  sich  zuerst  von  den  proliferirenden  Epi- 
tbdien  aus  Fortsätze,  in  welche  Kerne  später  hineinwandern.  Durch 
Trennung  von  der  Mutterzelle  werden  diese  Fortsatze  selbständig. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel,  und  auch  die  verschiedenen  Epi- 
tkelfonnen  pflegen  nicht  ineinander  überzugehen.  Immerhin  ist  zu  be- 
■aken,  dass  unter  Umständen,  z.  B.  bei  lange  dauernden  entzUndhchen 
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Reizzuständcii ,  das  sich  wieder  regenerirende  Epithel  seinen  Charakter 
ändern  kann ,  so  dass  sich  mitunter  an  Stellen,  die  geschichtetes  flim- 
naerndes  Cyliodcrepithel  besitzen,  geschichtetes  Plattenepithel  bildet. 
Es  kann  dies  z.  B.  auf  Geschwürsnarben  der  Luftröhre  vorkommen. 
Defecte  in  flimnierdem  Cylinderepithel  werden  zunächst  durch  niedrige 
oder  platte  Zellen  ersetzt,  die  sich  weiterhin  in  hohes  Cylinderepithel 
umwandeln. 

Flg.  102.  Begen«- 
r*  t i  ve  W  nehcr a  n  g 
der  Gftllenganga- 
e  p  i  I  h  e  li  e  o  in  der 
Nacbbarscbaft  einer  vor 
S  Tagen  gesellten  Leber- 
wunde, a  Vergrösaerter 
Kern  einer  EpiibelzeUe  mit 

vermehrtem    Cljromatio. 
b  KpitbelzeUe   mit  Halter- 
knüuel.     e  Epilbelielle  mit 
HnUerstern.       d     Epitbel- 
lelle     mit     Tocbterkniuei 

/  Blndegewebsxelle  mit 
Tochterstern.  In  Flem- 
MiNo'scbem  S&uregamiaeh 
gehärlete»,  mit  Safranin- 
nnd  PikrinsKare  geflU-btea 
PrKpamt.     Vergr.  400. 

Kleine  Substanz  Verluste  des  Deckepithels  pflegen  sehr  rasch  durch 
regenerative  Wucherung  in  der  Umgebung  ersetzt  zu  werden.  Auch 
Dl üsenepithelien ,  z.  B.  in  den  Nieren ,  werden  nach  Verlust  rasch 
ersetzt,  falls  die  Structur  des  Gewebes,  d.  h.  der  Nährboden,  auf  dem 
sie  stehen',  nicht  verändert  oder  zerstört  ist.  Nach  Zerstörung  von 
Lebergewebe  können  sowohl  Leberzelten  als  Gallengangsepithelien  (Fig. 
102)  in  Wucherung  gerathen,  und  es  kann  sich  die  einer  Leberverletzuug 
anschliessende  Theilung  von  Leberzellenkernen  auf  verhältnissmässig 
grosse  Entfernung  von  der  Wunde  erstrecken.  Künstlich  in  Drüsen- 
geweben  gesetzte  Defecte  und  Schnittwunden  werden  durch  neugebil- 
detes Bindegewebe  geschlossen,  in  welches  indessen  mehr  oder 
minder  umfangreiche  Drüsenneubildungen  hineinzuwachsen  pflegen. 
Ausfuhrungsgänge  von  Drüsen  können  bei  regenerativer  und  hypertro- 
phischer Wucherung  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Entwickelungszeit 
neue  Sprosse  treiben.  Gehen  im  Darm  durch  geschwürige  Processe 
Theile  der  Mucosa  und  der  Submucosa  verloren,  so  stellt  sich  bei  der 
Heilung  auch  eine  Drüsen  Wucherung  ein ,  welche  je  nach  der  Art  des 
Defectes  theils  typische,  theils  mehr  atypische  (Fig.  103)  und  in  die 
Submucosa  einwachsende  neue  Drüsen  bildet.  Die  Drüsenneubildung 
geht  dabei  entweder  von  den  alten  Drüsen  oder  aber  vom  wucheniden 
Deckepithel  aus,  das  sich  über  den  Rand  und  den  Grund  des  Ge- 
schwüres (Fig.  103)  vorschiebt  und  auch  allfällige  Buchten  (A)  aus- 
kleidet. In  ähnlicher  Weise  werden  auch  im  Magen  geschwürige  De- 
fecte wieder  ausgefüllt,  und  es  können  selbst  umfangreiche  Geschwüre 
wieder  mit  drüsenhaltiger  Schleimhaut  überdeckt  werden,  wobei  freilich 
die  Drüsen  meist  keine  typische  Ausbildung  zeigen. 

Stellt  sich  in  einer  Niere  oder  einer  Leber  in  Folge  von  Verlust 
von  Nieren-  und  Lebergewebe  eine  componsatorisehc  Hypertrophie 
ein,  so  erfolgt  dies  unter  Bildung  neuer  Drüsenzellen  und  Vergrösserung 
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der  vorbandenen  Drüsenschläuche  uud  Balken.  Nach  Exstirpation  einer 
Niere  kann  der  Beginn  der  conipensatorischen  Hypertrophie  unter  Um- 
ständen schon  am  dritten  Tage  an  dem  Auftreten  von  Kerntheilungs- 
figuren  in  den  Epithelien  der  Harukanälchen  erkennbar  sein,  und  es 
stellt  sich  alsdann  eine  weitere  andauernde  Wucherung  der  Epithelien 
der  Hamkanälchen  und  der  Glomeruli  sowie  auch  der  Gefässwand- 
zellen  ein. 


Flg.  I OS.  Heilanft  eines  DünudaringescbwQres  niiCer  Bildani;  neuer 
Drlsenschl£acheinderSabmaco<tR.  a  Macosa.  &  Submuroa«.  e  (/  Masculkris. 
«  8wui»>  J  Reit  des  noch  nicht  run  Kpilhel  Qberiogenen  GeschwQrsgrundes.  g  Ueber- 
UafaDder  OetchwQreritnd.  A  Mit  Epithel  bedeckter  OeschwflrsKrund.  i  Neugrebildete ,  in 
4w  0abtnacoMi  Kclegene  DrOsen.  k  Tiefe,  mit  Epithel  «usKekleidete  Bacht.  In  Mi'xLER'scher 
FÜHifkeii,  Alkohol  and  Celloidin  üehürteles,  mit  HümiitoxyliD  gefirbtea,  io  Kantdabalsam 
■ifMclitoaUDe»  Prgparat.     Vergr.  SO. 


Die  Epithelregeuerat.ion  ist  in  den  letzten  Jahren  vielfach  Gegenstand 
der  Untersuchung  gewesen,  doch  ist  ein  genaues  Studium  derselben  erst 
I  durch  die  Kenntniss  der  Kerntheilungsfiguren  möglich  geworden.  In  erster 
I  Linie  ist  die  Regeneration  des  Deckepithels  untersucht  worden.  Neuer- 
[g8  ist  auch  die  Drüsenrogeneration  genauer  studirt  worden ,  und 
ea  ist  In  dieser  Hinsicht  namentlich  auf  die  Arbeiten  von  Bizzozbbo, 
Vamai.i:.  Griffiki,  Poogi,  Podwyssozki,  Cokn  und  Oboi.hnsky  hinzuweisen. 
I  Die  Arbeiten  der  drei  letztgenannten  Autoren  sind  in  meinem  Institute 
alirt  worden,  in  welchem  seit  mehreren  Jahren  planmässig  Studien 
Gewebsregeneration  angestellt  und  danach  zunächst  die  regenera- 
Processe  nach  traumatischen  Verletzungen,  sodann  auch  nach  hüma- 
tc^eneu,  durch  Fütterung  von  Arsenik  und  Phosphor  erzeugten  Gcwebs- 
UaioneD  nnterancht  worden  sind. 


wfftn 
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§  70.  Die  Nen1)ildnng  von  Blutgefässen  spielt  bei  der  Hyper- 
plasie der  verschiedensten  Gewebe  eine  hochwichtige  Rolle.  Soll  Binde- 
gewebe, Knochen,  Drüsengewebe  etc.  in  irgend  erheblicher  Masse  neu 
producirt  werden,  so  ist  auch  die  Neubildung  von  Blutgefässen  noth- 
wendig,  indem  nur  durch  letztere  dem  neu  sich  bildenden  Gewebe  ge- 
nügend Nährmaterial  zugeführt  werden  kann.  Die  Gefässbildung  tritt 
daher  bei  GewebsncubiJdung  schon  sehr  frühzeitig  auf  und  ist  ent- 
schieden als  der  wichtigste  Factor  für  die  Förderung  der  ganzen  Neu- 
bildung anzusehen. 
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Die  Ent Wickelung  neuer  Blutgefässe  erfolgt  auf  dem  VN'egc  der 
Sprossenbild ung  von  Seiten  der  Wand  präexistirender  Gefässe.  Kurz 
nach  oder  gleichzeitig  mit  der  Sprossenbilduug  oder  auch  schon  früher 
stellt  sich  eine  Wucherung  der  Oefässwaiid Zeilen,  namentlich  der 
Kndothollon (Fig.  105)  ein.  wobei  die  Kemlheiluug  durch  Karjouiltose 
erfolgt. 

Als  erste  Anlage  eines  neuen  Gefässes  bemerkt  man  an  der  Aussen- 
fl&che  dieser  oder  jener  Capillarschlinge  eine  zeltfömiige  Erhebung,  die 
in  einen  feinen,  vom  Gefäss  abstehenden  protoplasmatischeu  Faden 
(Fig.  104  a)  ausläuft,  welcher  sich  mehr  und  mehr  verlängert,  während 
zugleich  auch  die  körnige  Masse  sich  streckt.  So  bildet  sich  zunächst 
ein  solider,  körniger  Protoplasmabogen,  der  in  einem 
Protoplasmafaden  (a)  endet  und  nach  einer  gewissen  Zeit  Kerne 
erh&lt  Er  kann  sich  in  ein  anderes  Gefäss  einsenken,  oder  sich  mit 
einem  anderen  ihm  entgegenkummenden  Bogen  verbinden,  oder  endlich 
7U  demselben  Gefäss,  von  dem  er  ausgegangen  ist,  zurückkehren. 

Ferner  können  von  dem  soliden  Ekjgen  selbst  wieder  neue  Bogen 
(Fig.  104  t,  c)  abgehen,  oder  es  erhält  sein  Ende  eine  keulenförmige 
Anschwellung  (c). 


ng    104       Ent- 
viekelong    der 

Bis  Igen  sie 
(iirch  Sprot- 
itabildoog  Dach 
Pr^tratni,  die  tu» 
ntsBodlichen  Ork- 
DaUtioDsbildongen 
rnroDDCD  wurden. 
ticd  Verschiedeoe 
fecaea  *on  Geßs«- 
tfn»*B,  theili  iolid 
0  t\  thcile  in  Ani- 

hiUsng  begriffen 
(•  (  rf),    tbeils  ein- 
bek     (ad),     theili  i 

vtnwelgt  (i  e).  /  / 
kerolo»  {a  d), 
kemhtliig  (6 
«).  Aa  die  Sprosec 
d  iMbcB  «ich  Bil- 
teCiM<l«B  «ou  au- 
M*  ■afcicgt. 


Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  durch 
Verflüssigung  des  centralen  Theiles  hohl  \b  a),  und  die  Höhlung  tritt 
entweder  sofort  oder  doch  sehr  bald  mit  dem  Lumen  des  Btutgefilsses 
ia  G)minuniration  (o),  oder  es  bildet  sich  von  vornherein  eine  Aus- 
bnchtODg  des  Gefässrohres  an  Stelle  des  Bogens.  Das  Blut  des  Muttcr- 
gefiksses  dringt  sofort  in  die  Höhlung  der  Anlage  des  Tochtergefässes 
eis  and  weitet  dieselbe  aus.  Indem  die  Aushöhlung  stetig  fortschreitet 
od  bis  zur  Eintrittsstelle  des  Protoplusmabogeus  in  ein  anderes  Blut- 
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gefäss    sich    erstreckt,   bildet  sich  eine  neue  für  Blut    »lurchgäiigige 

Capillarschlinge. 

Der  Protoplasmabogen,  welcher  sich  aus  der  Wand  eiües  Blutge- 
fässes erhebt,  ist  als  ein  P'ortsalz  einer  Gefässwandzelle  zu  betrachten, 
der  später,  nachdem  er  einen  Kern  erhalten,  zu  einer  selbständigen 
Zelle  wird.  Danach  entstehen  also  die  Blutgefässe  intra- 
cellulär  durch  Aushöhlung  einer  fadenförmigen  Zelle. 

Gleich  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Capillare  ein  Rohr 
mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppirt  sich  das 
Protoplasma  um  die  mittlerweile  sich  verniehremlen  und  in  der  Wand 
sich  vertheileiiden  Kerne,  so  dass  die  Capillare  nach  einer  bestimmten 
Zeit  aus  platten  Endothelzellen  zusammengesetzt  ist.  Wie  Arnold  ge- 
zeigt hat,  lässt  sich  alsdann  durch  Injection  einer  Silherlösung  in  die 
Gefässe  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  platten  Zellen  (Endothel- 
zellen)  sichtbar   machen.     In   liieser  Zeit  erscheint  die  Wand  meistens 

auch  schnn  erheblich  verdickt,  und  zwar  durch 
Wucherung  der  Gefässwandzellen  seihst,  zum 
Thüil  auch  dadurch,  dass  von  den  Bildungs- 
zellen der  Umgebung  eine  ganze  Zahl  sich 
der  Oberfläche  des  jungen  Gefässes  auflagert 
(Fig.  104 (Z),  der  Wand  sich  adaptirt  und  so 
dieselbe  verstärkt. 


H 
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Fig.  106.  Zwei  Gefä»se  des  Papillarkor- 
per»,  deren  Endotheliellen  in  Wucherung 
begriffen  sind;  S  Tage  niich  Bepiusetang  der  Hmu( 
de.H  Ku9!irUcken:>  mit  Jodtinctur.  a  Kern  mit  Cbroma- 
tingerSst.  bb^  KiitiuciriirnieD.  c  Hutterstem.  d  Binde- 
geweb»ieUe  mit  Kernlheilungsligur,  e  Einkernige  Leako- 
cyten.  In  KLKumxa'.ichem  Sinrcgcmisch  geliSrtetes, 
mit  Safranin  und  Pikriu!>llure  gefürbtea  Prkparat.  Vsrgr. 
350. 


Der  Gefässneubilduugs Vorgang  besteht  meist  nur  aus  diesen  Ent- 
wickelungsphasen.  Es  scheint  indessen  noch  ein  neues  Glied  in  den 
Entwickclungsgang  eintreten  zu  können,  indem  spindcUge,  keulenförmige 
oder  verzweigte  Bildungszellen  mit  den  Fortsätzen  der  Gefässwand- 
zellen in  Coramunioation  treten  und  alsdann  in  derselben  Weise  durch 
centrale  Kaiialbihlung  in  Capillaren  sich  umwandeln  wie  die  Proto- 
plasmabögen. 

Zur  Zeit  der  Bildung  von  Sprossen  sind  die  Endothelien  der  Ca- 
pillaren  zu  protoplasmareichen  Zellen  angeschwollen  und  sie  erreichen 
in  wuchernden  Geweben  oft  eine  solche  Grösse,  dass  der  Querschnitt 
einer  Capillare  einem  mit  Epithel  ausgekleideten  Drüsengang  (Fig.  106  d) 
nicht  unähnlich  sieht. 

Gleichzeitig  treten  in  den  Endothelien  Kerntheiluugsfiguren  (Fig. 
105  o—c)  auf,  welchen  weiterhin  Keni-  und  Zelltheilungen  nachfolgen. 
In  welchem  Verhältniss  diese  Wucherungen  zur  Sprosseiibilduug  stehen, 
ist  noch  nicht  hinlänglich  untersucht,  doch  gehen  die  Sprossen  wohl 
zweifellos  von  wuchernden  Zellen  aus.  Die  Wucherutig  der  Endothelien 
führt  dagegen  nicht  immer  zu  Gefässneubildung,  sondern  kann  auch  nur 
eine  Wandverdickung  und  schliesslich  eine  Obliteration  des  alten  Gefäss- 
lumens  zur  Folge  haben. 

Werden  neugebildete  Capillaren  zu  Arterien  und  Venen,  eine  Um- 
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Ddlung,  welche   sich  bei  umfaiigreicher  Gewebsneubildung  an  einem 
heil  der  Cai)illaren  stets  vollzieben  niuss ,   so  erfolgt  die  Gewebszu- 
Dihme    durch   Wucherung    der  Gefässwaudzellen.     Die   einzelnen   Be- 
stMdtheile  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  gehen  alsdann  aus  die- 
sem BilduDgsniaterial  durch  eigenartige  Differenzirungsvorgäage  hervor. 


N 


In  den  Handhüchfim  der  pathologischen  Anatomie  und  der  Chirurgie 
mrden  gewöhnlich  drei  Formen  der  Gefassneubüdung  aufgeführt  imd 
ils  primäre,  secundäre  und  tertiäre  unterschieden. 

Die  primäre  Gefässhildung  besteht  darin,  daas  die  Zellen  des  Keim- 
gewebes  sich  direct  in  rothe  Blutkörperchen  und  in  Wandungselemente 
rines  Blutgefässes  umwandeln ,  und  zwar  in  der  Weise ,  dass  die  Keim- 
zellen sich  zu  Strängen  vereinigen,  deren  axialer  Theil  zu  rothen  Blut- 
körperchen wird,  während  die  Manteltheile  zu  Wandelelementen  werden. 
Diese  Oef&ssbildung,  die  im  Fruchthofe  beobachtet  wird,  kommt  in  patho- 
logischen Objecten  nicht  vor. 

Die  secundäre  6erä.ssbildung  besteht  nach  Billhoth,  0.  Webek  und 
RiSDFUKiscH  dann ,  dass  sich  spindelförmige  Zellen  zu  Strängen  anein- 
uiderlegen,  und  zwar  so,  dass  sie  zwischen  sich  einen  Kanal  einfassen. 

Soviel  ich  sehe,  beruhen  diese  Angaben  auf  Täuschung,  die  dadurch 
hervorgerufen  wird,  dass  an  die  Gefässsprossen ,  z.  B.  in  Granulationen, 
ach  sehr  früh  Spindelzellen  anlagern,  welche  die  Sprossen  verdecken  und 
um  dieselben  herum  Zellstränge  bilden. 

Die  sogenannte    tertiäre  Bildung   ist  die  im  Haupttext  beschriebene. 
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§  71.  Die  Blndesubstanzsowi'bc  sind  fast  sümmtliche  sowohl 
einer  hyperplastischen  als  einer  regenerativen  Wucherung  fähig,  ganz 
ders  gilt  dies  aber  vom  ungefurmteii  uml  geformten  Bindegewebe, 
Periost ,  dem  Knochenmark  und  dem  lyniphudenoidei)  Gewebe, 
Während  das  Knorpclgewebe  nur  eine  geringe  Regeneratiunskraft  besitzt 
und  die  fertige  Knochensubstanz  sich  au  der  Neul)ildu«g  vom  Knochen- 
jtewebe  gar  nicht  betheiligt.  Bei  Zerstörung  von  Hindesubstanzgewebe 
du  durch  regenerative  Wucherung  neugebildete  Ersatzgewebe  sehr 
dem  ursprünglichen  Gewebe  nicht  gleich,  es  tritt  vielmehr  ein 
Bindesubstanzgewebe  an  seine  Stelle.  So  werden  Knorpeldefecte 
grosBentheils  durch  Bindegewebe  oder  auch  durch  Knochengewebe  er- 
«etet,  und  an  die  Stelle  von  untergegangenem  Fett-,  Lymphdrüsen-, 
Sehneogewebe  etc.  tritt  dichtes  fibrill&res  Bindegewebe,  sogenanntem 
Karbengewebe. 
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llyptM'pliistlschc  und  rct;eiiei*atlvc  Wucherungen  der  Biudesub- 
sUinzgcvvebe  werdeu  durch  Zellwucherungeu  eingeleitet,  bei  wel- 
chen wieder  die  beschriebenen  Karyomitosen  (Fig.  102 f,  Fig.  105  d, 
Fig.  ICMl  b  c)  iiuftreten. 

Nach  Gewcbsverletzuugen  beginnen  diese  Wucherungen  schon  sehr 
bald,  so  (hiss  z.  B.  bei  Knochen fracturen  schon  am  zsveiten  Tage  ein- 
zelne Zellen  sicli  vergrössert  haben  und  Kerntheilungsfiguren  zeigen. 
Bei  regenerativen  und  hyperplasiischen  Wucherungen  in  nur  leicht 
ladirteni  Gewebe  treten  da  und  dort  karyokinetische  Kerntheilungs- 
figuren (Fig.   lUbd)  auf  und  führen  bald  zu  Bildung  neuer  Zellen. 

Bei  physiologischer  Gewebsregeneration  leisten  die  ueugebildeten 
Zellen  Ersatz  für  die  untergegangenen,  ohne  dass  dabei  eine  erhebliche 
Structurveränderung  der  Gewebe  stattfindet.  Soll  dagegen  unter  patho- 
logischen Verhiiltnissen  eine  grössere  Menge  neuen  Gewebes  in  kürzerer 
Zeit  entstehen ,  so  bilden  die  wuchernden  Zellen  ein  wesentlich  aus 
Zellen  und  Blutgefässen  bestehendes  Keluig:ewebe  (Fig.  lOß).  Die  Mäch- 
tigkeit ilesselben  kann  natürlich  eine  sehr  verschiedene  sein  und  hängt 

theils  von  der  Wucherungs- 
fahigkeit  des  Gewelies,  theils 
von  der  zur  Wucherung  füh- 
renden Läsion  ab.  So  bildet 
z.  B.  das  nach  Fractur  eines 
Knochens  in  Wucherung  ge- 
rathene  Periost  ein  zusam- 
menhängendes Lager  wu- 
chernden Keimgewebes  (Fig. 
t(tr>),  wiihrcnd  wucherndes 
Knorpelgewebe  nur  kleine, 
aus  einer  beschränkten  Zahl 
von  Zellen  bestehende  Keim- 
herde zu  produciren  pflegt. 


<?* 


ng,  106.  Gawachertas  Periost  l  Tag«  nach  Bruch  dea  Kaoebeos.  a  Oroas- 
karn<K«  blas?«  Bildun^ieUen.  A  Osteoblast  mit  Kernth«ilung!>figar.  e  Zwei  Zellen  kon 
nach  der  Theilan((  mit  PadeoknKuel  im  Kern  d  BlatcenUs  mit  gewucherten  Endothelien 
<  Bndothclaells  mit  KornliKur.  /  Kleine  dankelgaflrbte  Bilduogjxellan.  g  LeakocytaD. 
Mit  KLKMMixu'schor  KcruKxatioosfliluigkeit  und  llimatoxvlin  behandeltes,  in  Glycerin  ein- 
gelegte» Prtparat      Vergr.  S5. 


Die  wucherndou  Zellen  siml  stets  grösser  als  die  protoplasmaarmen 
Zellen  der  ausgebildeten  und  in  Ruhe  betindlicheu  Binde^ubstanzen  und 
enthalten  grosse  blti$chenft>rmigc  Kerne  mit  Kern  körperchen.  Sie  sind 
meist  ein-  oder  zwcikemig  (^Fig.  lOü  u.  Fig.  107),  doch  kommen  auch 
vielkeruigc  Zellen  (Fig.  107  c,),  sog.  Riesenzellen,  vor. 

Da  alle  diese  Zollen  die  Bildner  des  zukünftigen  Gewebes  sind ,  so 
wcriien  sie  als  lilldunffszelteii  bezeichnet  Entwickelt  sich  später  aus 
dem  Keimgewebe  Biudegewelw ,  so  wenien  sie  Fibroblasten  (Fig.  107 
hede  u.  Fig.  lOSnt  genannt.  Die  Bildner  des  Knorpel-  und  des  Kno- 
chengowebos  haben  die  Namen  von  Chondroblaston  (Fig.  109 ac)  und 
Ostv^btustPn  (Fig.  10(3  a  6  c")  erhalten. 

Die  t'iiisserü  Form  der  Bildungszelleu  kann  eine  sehr  verschiedene 
sein  (Fig.  107^<■ll<^  und  h.<ingt  theils  vt>n  inneren  Ursachen,  d.  h.  von 
spontA»  ausgeführton  Formveriindcrungtin ,  theils  von  dem  Einfluss  der 
Umgebung  ab ,   welche  die  Zollen  uulcr  Umstündon  bestimmte  Formen 
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lozanebmen  zwingt.    Am  mannigfaltigsten  pflegen  die  Zellen  bei  litlduag 
von  Bindegewebe  gestaltet  zu  sein. 


I 


Vt^.  107.  Itolirte  Zellen  aus  aioer  Wuadgrauulation.  a  Eiokerni|;w, 
•,  mefarkeroiger  Leakocyt.  k  Ver^>chiedeIle  Porinen  einkerniger  UilduoKszellea.  <-  Zwei- 
ttraife,  r^  mebrkernige  Bildung»zelle.  d  Bildungsiellen  im  8udiuin  der  Bindegewebabil- 
tef.     •  Aiugabildetes  Bindegewebe      Pikrokarminprlparat.     Vergr.  &00. 

Soll  aus  einem  zelligeu  Keimgewebe  Uliidegewcbe  entstülien,  so 
treten  zwischen  den  Zellen  entweder  sofort  feine  Fibri  I  len  (.Fig.  107 
d«)  auf,  oder  es  entsteht  zuerst  eine  homogene  In  terceilu  lar- 
substanz  (Fig.  108  ft>,  in  welcher  dann  erst  die  Fibrillen  sich  heraus- 
differenziren.  Die  Bildungszellen  nehmen  dabei  an  Masse  ab  und  kom- 
men in  schmale  Spaltenräumc  (Fig.  107  e) 
zu  liegen,  welche  in  der  Grundsubstanz 
sich  erhalten. 


#    ^ 


Plg  108.  Enlwiekelang  roo  UiiMlege. 
fevab«  «Ui  K  i  bro  h  I  a  >  (e  n.  a  Kibrubtastvii. 
iH]r*lil>«Onindsub(tanx  mitvareinaelten  Kaseru  e  Kibrot 
Uaal«ii  aiilirg«Dd«  Patern.  In  MÜLLKH'scher  CIQuigkei- 
■■Urtalcs,  mit  Pikrokarmin  gefürbte»,  iii  Gljrverin  ein- 
eaea  Prlparal.     Vergr.  400. 
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Bei  der  Entwickelung  von  liyaiiiieui  Kuurpelierewebe  tritt  zwi- 
schen den  Zellen  eine  hyaline  Grundsubstanz  (Fig.  lOÜ/)  auf,  während 
^  Cbuudroblasteu  (c)  gleichzeitig  eine  mehr  rundliche  Form  (d)  an- 
•dinien.  Mit  der  Zeit  nimmt  die  (jlrundsubstanz  zu,  die  Chomlroblasteu 
ferkleinem  sich  und  kommen  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen,  deren 
W&odung  meist  dichter  wird  als  die  übrige  Grundsubstanz  und 
«eilerhin  den  als  Knorpelkapsel  bezeichneten  Tlieil  der  Grundsubstanz 
bUdet.' 

Kntwickelt  sich  aus  zelligem  Keimgewebe  Knochengewebe,  so  er- 
Khcint  zwischen  den  ßilduugszellcu  eine  humogene  oder  faserige  dichte 
Grundsubstanz  (Fig.  HO  e),  die  weiterhin  mit  Kalksalzcn   imprägnirt 
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wird.    Die  Osteoblasten  komraen  in  un regelmässig  gestattete,  mit  Aus- 
läufern verseliene,  zackige  Uöhlen  zu  liegen  (Fig.  1  lU  c  und  Fig.  111  b). 


Fig.  109  Perio- 
»tKle  Knorpel- 
b  i  I  il  u  n  K  in  einer 
5  T«Ke  «Iten  Frae- 
tur.  a  ZellieesKeim- 
cewebe     b  Knorpel- 

Kewebe      c  6e- 
wuclierte     periosUl« 

Rildungszellen. 
d  KunrpelzeileD.     d^ 

d  KernlhelJangs- 
Sguren  io  Knorpel- 
zellen.  e  Ornnd- 
.subsMnz  des  Reim- 
Keiret>es.  J  Grund' 
sabsUnz  des  Knor- 
pels, g  Knorpelzel- 
lenktpielu  h  Oe- 
wucherte  Kudothe- 
lien  eines  Blatge- 
Mit  FLEMMlNO'scber  Keruflxittiooslösung  und  HXmiloxylin  befaitndeltes,  iu  ßlycerin 

_..     n_u .  \T ae/\ 


geflUses 
eingeschlossenes  Prkparst 


Vernr.  250 


welche  gewöhnlich  als  Knuchenknrpercheu  bezeichnet  werden.  Bei  reich- 
licher Entwickeluug  von  zelligeui  Koiragcwehe  bleibt  dessen  Umwand- 
lung zunächst  stets  auf  einen  Tlieil  des  Gewebes  beschränkt,  so  daas 
innerhalb  des  Keimgevvebes  Bälkchen  entstehen  (Fig.  110  c),  welche,  so- 
lange sie  noch  nicht  ihre  vollständige  Ausbildung  erbalten  haben  und 
noch  kalkl<)s   sind,   als  osteoide  BillkciiPii  bezeichnet   werden.     Das 


Pig  110.  Bildung 
osteoider  Bälkchen 
Ulis  dem  wuchern- 
den Periost,  a  Dem 
Äusseren  Periost  angehö- 
rigo  Fascrlage  b  Keim- 
gewebe c  Osteoides  Oe- 
webe.  d  Knorpelgewebe. 
e  Markgewebe.  Pr&parat 
aus  einer  14  Tage  alten 
Fractur ,  mit  MÜLLER- 
seher  Kliissigkeit  und  Spi- 
ritus gehärtet,  in  Pikrin- 
säure entkalkt,  mit  Hä- 
matoxylin  und  Karmin 
geTürbt,  in  Kauadabalsam 
eingeschlossen.  Vergr.  SO. 


dazwischen  liegende  Keimgewebe  (b)  wandelt  sich  in  Markgewebe  um, 
und  zwar  dadurch,  dass  die  Zellen  sich  durch  Ausläufer  untereinander 
verbinden,  während  zwischen  ihnen  eine  flüssige  Grundsubstanz  mit 
spärlichen  Fibrillen  auftritt,  in  die  sich  später  Rundzellen  einlagern. 
Soll  nur  wenig  Knochensubstanz  gebildet  und  alten  Knochenbalken  auf- 
gelagert werden,  so  legen  sich  an  deren  Oberfläche  Osteoblasten  (Fig.  111  c) 
an,  welche  weiterhin  in  der  beschriebeneu  Weise  Knochengewebe  (&) 
produciren. 
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St'lileiuiKt'wt'be   entsteht    aus    Keinigewebe    durch  Bildung   einer 
tQUcinbaltigeD ,   humügeTien ,  gallertigen  Zwischensubstanz  zwischen  den 
Zellen,   wobei  die   letzteren   sich  we- 
uigstens  zum  Theil  durch   Ausläufer 
zu  einem  Netz  verbinden. 


6 
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Fifi.  III.  KDOcheobildung  durch 
Aailticernng  voo  Osteoblasten  auf 
•Item  K  noc  hen.     a  Alter  Knochen      &  Neu-  —  — 

{«bildeler  Knochen,     c  Osteoblasten.     In  Mi'L- 

lU'Klltr    Fliitsii-keit    und    Alkohol    gebürtetes,         '^.  ~  " 

bU  Mkrinsiure  entkalkten,  mit  Hämatuiylln  und  ^  ~ 

Kinsin  genirbles,  in  KauadabaUam  eingescblos- 
HN>  Priparat.     Vergr.  300.  ""  " 

L>'niphad('ii(>idcs  (iimvcIm'  kann  aus  Keimgewelie  dadurch  her- 
Wgehen ,  dass  ein  Theil  der  Zellen  ein  stützendes  Reliculum  bildet, 
wahrend  lymphatische  Uuiidzellen  sich  in  die  iMaschen  dieses  Netzwerkes, 
welche  Gewelistiüssigkeit  enthalten ,  einlagern.  In  verletzten  Lymph- 
drüsen erfolgt  nach  Ribheut  eine  Regeneration  durch  Wucherung  der 
Zellen  des  Reticulunis  und  der  Gefasswände,  der  Endothelien  der  Lyniph- 
liahnen ,  sowie  der  schon  unter  normalen  Verhältnissen  sich  theifenden 
Zellen  der  Lymphknoten  und  Stränge.  Die  .Abkömmlinge  der  Stütz- 
tubstanzzellen  l)ilden  alsdann  ein  Netzwerk,  in  dessen  Maschen  sich 
»Ticherude  Zellen  einlageni. 

Fettfft'webe  entsteht  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Zellen  eines 
Keioigewebes  oder  eines  Schk-inigewebes  oder  eines  Bindegewebes,  wobei 
sich  die  Zellen  durch  Confluenz  der  in  ihrem  Innern  auftretenden  Fett- 
trftpfcheti  in  Fettzellen  umwaudel?!. 

Die  Grundsiilistatizpii  dL>r  aufgeführten  Gewebe  sind  ein  Pr«du(*t 
de^  Protoplasmas  der  Bihtuiiurs/rlleii.  Ob  dabei  die  peripheren 
'  Tbeile  des  Protoplasmas  sich  direct  in  Zwischensubstanz  umwandeln,  oder 
I  ob  sie  die  Zwischcnsulistanz  ausscheiden  ,  oder  aus  der  interceliulareu 
Gewebsflüssigkeit  abscheiden,  ist  schwer  zu  sagen,  doch  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  nur  die  beiden  erstgenannten  Bildungsarten  vorkfjmmen. 
Jedenfalls  findet  dabei  ein  V'erbrauch  von  Organeiweiss  statt,  und  es 
»erden  die  Bildungszelleii  mit  der  Ausbildung  der  Grundsubstanz  kleiner. 
lEIu  Theil  derselben  scheint  sogar  ganz  zur  Bildung  der  Grundsubstanz 
"  raucht  zu  werden. 

F  i  b  r  i  1 1  ä  r  e  s  B  i  n  d  e  g  e  w  e  h  e  kann  sich  unter  Vermittelung  eines 
Keiragewebsstadiums  aus  allen  Bindesubstanzgeweben  entwickeln,  welche 
Mucheningen  eingehen. 

Knochen  entsteht  am  häufigsten  aus  dem  Periost,  dem  Perichon- 
dhum  und  dem  Knochenmark,  kann  iuilcsseu  gelegentlich  auch  von 
uidcren  Bindesubstauzen ,  z.  B.  von  intormuscularem  Bindegewebe,  ge- 
hildet  werden. 

Knorpel bildungen  gehen  am  häufigsten  von  dem  wuchernden 
Tehchondrium,  dem  Periost,  dem  Knochenmark  und  dem  Knorpel  selbst 
aus.  kommen  indessen  auch  in  anderen  Bindesuhstanzen,  z.  B.  im  Binde- 
irewebe  des  Hodens  und  der  Parotis ,  vor.  Einem  Defect  benachbarte 
Kuorpelzellcn  können  unter  Umständen  durch  Wucherung  ein  gross- 
zeJliges  Keimgewebe  jiroduciren ,  doch  erreicht  dasselbe  keine  erheb- 
hche  .Mftchtigkeit.  Bei  Knorjyelwucherung  im  Innern  des  Knorpels  geht 
die  Zell  Vermehrung  und  die  Knorpelneubildung  in  derselben  Weise  vor 
tidi,   wie  bei   der  physiologischen  Knurpclwucherung.    Sehr  häufig  ist 
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der  unter  pathulugischeu  Verhältnissen  neugebildete  Knoqtel  nur  ein 
transitorisches  Gewebe  und  wandelt  sich  sehr  bald  wieder  in  Knochen 
und  Markgewebe  oder  auch  in  liindegewebc  um  (vergl.  die  pathologische 
Anatomie  des  Knochunsyslenies). 

Neues  lympha<lenoides  Gewebe  kann  sowohl  aus  lymphade- 
Lüidem  Gewebe  als  auch  aus  Fettgewebe  (Uayku)  und  aus  librillärem 
Bindegewebe  entstehen  und  bildet  sich  im  letzteren  am  häutigsten  im 
Bindegewebe  der  ilucosa  und  Submucosa  des  Darmtractus,  sodanu  auch 
im  Bindegewebe  drüsiger  Organe,  selten  im  intermuscultiren  Bindegewebe. 

Schleim  gewebe  kann  sich  aus  allen  wuchernden  Bindesubstanz- 
goweben  entwickeln,  tritt  indessen  nur  selten  in  grossen  Gewehsmassen 
auf,  ist  auch  meist  ein  transitorisches  Gewebe,  das  in  Fett-  oder  ßind- 
gewebe  übergeht. 

Fettgewebe  entwickelt  sich  namentlich  an  solchen  Stellen,  welche 
schon  normaler  Weise  Fett  enthalten,  kommt  aber  gelegentlich  auch  au 
anderen  Stellen,  z.  B.  im  reticulären  Bindegewebe  atrophischer  Lymph- 
drüsen, im  Perimysium  internum  atrophischer  Muskeln  etc.,  vor. 

Die  nahe  Verwandtschaft  der  IJindesubstanzen  zu  einander  bringt 
es  mit  sich,  dass  die  einzelnen  Bindesubstanzgewebe  ohne  Vermittelung 
eines  durch  Zellwucherung  eingeleiteten  Keimstadiums  aus  einander 
hervorgehen  können.    Näheres  hierüber  ist  im  nächsten  Capitel  enthalten. 

Literatur  über  pathologische  Biadegnwehüuoubilduug. 
Aufrecht,    IVüner  med     Wudten»ehr.   188H. 

Beltzow,  Jteycntratton  dtr  Sehne»,    Arch    J    mitr     Anat    XXII. 
FitoheFf   Exptrimtiiteüt    üfUrTfmrhnnyen    über  die  Ueüung    von  Schnittifwiden  der  Uaul^   I.'D. 

Tübingen    1888. 
flemmlng,  üar  EiUtdcklungiyeich  d.  JiindtgeirtbsfibrilUn,  f'etCtchr.J.  i'ircliow  /,  Utrli»  18il. 
ßraser,    Unt<rt.   über  die  JeinertH    Vorgänye    bei    f'erwachaitng    peritonealer    liliitter ,    Zeitschr. 

J.  Cbir.    XXril  1888. 
Homen,  Ueytneration  der  fixen   l/omhautzeUen,  /•'ortitchriUe  der  Med.  I  1883. 
Klemeniiewioi,   Kanjokinen  in  den  fixen  llomhantzeUen  ,    Centralbl.  J.  d    med.    Ifuj.    1884 
Harch&nd,    Unten    aber  die  Einheilung  von   yremilkörpeni,  tieitr,   o.   Zugler  IV  1888. 
Keelian  mul  Angelacci,  Expertin,    und   hittol.   Untertuehungen  über  Keratoplastik ,    Kliniteh* 

MonaltbläUer  f.    Augenheilk.   1880. 
Neam&nn,   Entvickelung  des  Binilegetrehe»  in    pUvrituchen   Srhtrarten .     .trch.  d,   Ileilk.    1869. 
Hikiforoff,    Untert     über  den  Hau    und    die   EntKickeluny    des  OranulationJiyetaebes ,    /ieitr    *. 

p.    An.   B.  Zieyler    Vlll  1890. 
Podwjlioskl,  HeyenertUton  der  iJrüaenyeirebe,   tieitr.   v.   Ziegler  /  u    JI. 

Tillm&nns.  Ezp  »  anat.  Untere  über  Wunden  der  Leber  u.  Niere,  l'ircA.  .trch.  78  lld.  1879. 
Ziegler,    Unlertuch    über  pathol    Bindegeicebt-  und  Oe/ättnrubildung,    ii'ürzburg    I87<i. 

i^ettere  Literatur  enthalten    dat  Cap.   iber    entzündliche  Oetnebtbildung  und  §   ii. 

(Literatur  über  Knorpelneabildaag. 

Zwetsky,  Enliündungevemurhe  am   Knorpel,    Arb.  a    d.  pathol.    Intlit.  e.    Eberth    III,   /.eipaig 

1876. 
Oiei.   V.   Lanyenbeek'f    .irch.    XX  VI  1881. 
Katiowitx,   Üie  normale  Ouifiealion  etc.,    Wien   1881. 

Peyrand,   Etutiee  exper.   b.  la  reyen.   des  tiseu»  carttlagineux  et  osaßieM  1869. 
Schleicher  (KnorpelaelUheilung).   Arch.  f.   mikr.    Anat.   XVI. 
Sieveking,     Beitr    z.   Kenntn.  d.    IVachethumi  u    d.  Regen,   d.   Knorpel»,     Morpholoy.    Arheile» 

V.  Schicalbe  II  II..  Jena    1891. 
Solger,    Ueber  Knorpelioarhuhum,  Eurttchr.   d.    ,Ved.    VII  1889. 
Virchow,   Üie  krankh.   OeschinültU  I,   Ucrlin   1863. 
Wartmann,  Itecherehei  mr  Cenchondronu,  Oeniee  1880. 

WtiUrt  lAUratur  enthält  der  Abtchnitt  über  palhologitche  Anatomie  des   Knoeheneyetemet. 

Literatur  über  Knochenneubilduag. 

Bnau,  Die  Lehre  v.  d.  KnochenbrUchen,    Dttch.  Ohir.   Li»/.  H. 
Biueh,  DtuUehe  ZeiUekr.  f.  CAtr.    VlII. 
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KaSMWits.   Dil  Hormate   O$$ifuxuion  tlc,    Wit»   1881    u     1882. 

Krkfft,  Zitr  ButOftiut»  dt*  perioital.   Callut,   lleUr    >    path.   Anut    e    Xitf/Ur  I.    188t! 

CäUiker,  IHt  normale  Retorption  dei   Knochengeveha,   l^ipiiy    1872 

]f*a<,    l'tbtT    WatHutlniin    und  Rtgencration    der  Röhrenknochen ,    r.    iMugenbetk' >   Archit  .XX. 

SUiuliiar,    BtitrSge  atr  Lehre  tun  lUr   Knorhenentirirkelung,   Hatte   1875 

Strelsoff.   Du   Hutogenete  der  Knodien,    l/nterturh    a.  d.  pathol.    Inttitui  in  Aärich,    1873. 

Tl^a.   Kxfrrienee»  lur  la  rtgtneration  dei  ot,  Paris    1890. 

WolC    ITntertueh.  über  d.    Enhrickelung  det  Knochengacebf,  Leipzig   187S. 

Ziaglar,   Utber  ProUjeration,    Metaplatie    und    Retorptioii    det  Knockenaeirebe* ,     Virdk.     Arck. 

IS     Bd. 

Weifre   LättratHT  rnthäU  der  AbtekniU  über  palltologisrhe  Anatomie  der  Knoektn. 

Literntur  über  die  £utwickelung  und  Regeneration 
des  Ij'mphadenoideii   Gewebes. 

■•rtr,    Regeneration  und  Neubildung  der  hymphdrüten.   Prager  ZeUsehhß  fUr  lletlk.   VI  1885. 
Eibbait .     ütl>er    Regeneration    und     EiUtündung    der     Lymphdrüsen  ,     licitr.     z.     path.     Anat. 

f.   Zitgler    VI.    188'.). 
atihr.    Die  EntTieketung  det  a<ienoid*m  Otmebet,    Aneü.    Anaeigtr    VI  I81»l. 
X«ha<«r.    Uther  regenerative  Xeubildung  der  LymphdrtUen,    Vireh.   Areh     ISO     lld.   18S0. 

§  72.  Die  Neubilduut;  der  farbIo.s«'ii  Bliitkäi-iH'i-<-heii  erfolgt  in 
erster  Linie  iunerhalb  des  lyiupliadeiioideii  Gewebes  der  Lymphiirüseii, 
der  Milz  und  des  Darmtractus,  und  es  eutlialleii  »iie  Lytu|»bk(>llieii  iu  ihrem 
Innern  deutlich  von  der  Uiiigebuny  sich  unterscheidende  Gebiete,  in  denen 
stets  eine  grosse  Zahl  von  Kerulheilungstigureu,  die  grüsstentheils  freien 
Zellen  angehören,  sich  finden,  so  dass  man  die  Stellen  als  Keim- 
centren  (Fj.em.minü)  bezeichnet.  Daneben  kommen  auch  noch 
Theilungeu  von  Leukocyteu  in  den  Lymphbahneii  der  Lymphdrüsen  und 
der  Gewebe  vor  und  es  kann  keute  küi- 
nem  Zweifel  mehr  uaterliegeu,    dass   die  ^  -  -••'-■ 

Leukocyten     auch    im     Blute     circuürend  ,."•""'•' 7  "^ '~      ;,  ■'■      « 

aod   in   den  Gewebsspalten   wandernd   sich  - 

theüen. 


I 


Kig.  112.     äcboict  >ai  dem  K  «t  mce  ii  I  r  a  m 
•  ioar      Mesenterialdröse      (nach      Flkhuino). 


; . 
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b  kleine  [<eakocjrteu.  c  Karyomitosen.  d  Ui- 
Kamlheiluofc  uder  Kernfr«t;inei)tiruuf;,  deren  Be- 
Boch  unkUr  iftt.  e  Zöllen,  welche  neben  dem 
grössere  ..üngible  Körper"  und  kleinere  f,e\\>e 
totkSrner  enthalten,  deren  BedeatunK  allbekannt 
bL  Mit  KLEMiftHa'scheni  Säuregemi.ich  behaudaltea, 
■k  H«frauiu  und  (.leotianaviulett  gefärbtes  PräparaL 
Vtrcr.  400. 
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Die  Theiluug  erfolgt  zunächst  durch  iMitose,  st)daiiu  kommen  aber 
noch  amitotische  Theilungen  vor,  und  es  hängt  mit  dieser  Erscheinung 
numtnen ,  dass  ein  grosser  Theit  der  Leukocyten  eigenartig  gelappte 
oder  kranzartige  oder  bereits  in  kleinere  Bruchstücke  zerfallene  Kerne 
enthält. 

Die  mitotische  Theilung  ist  diejenige ,  welche  zur  Bildung  lebens- 
kraftiger Zellen  führt.  Wie  weit  die  amitotische  Theilung,  die  Frag- 
meotirang  der  Kerne  noch  von  einer  Zelltheilung  gefolgt  ist,  lässt  sich 
schwer  entscheiden,  doch  ist  es  zweifellos,  tiass  die  Leukocyteu  mit 
de«  fragmentirtcn  Kernen  meist  dem  Untergang  entgegengehende 
Elemente  darstellen.  Es  wäre  danach  der  Uebergang  der  einkernigen  Leuko- 
cyteu in  mchrkernige  als  ein  Zeichen  des  Ablebens  derselben  anzusehen. 

Nicht  selten  findet  unter  pathologischen  Bedingungen  eine  Steige- 
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rungderLeukocytenbildung  statt  und  es  kann  dieselbe  sowohl  die 
Koinicentren  als  die  ührigeii  Orte  der  Bildung  betretleu.  Die  Steigerung 
der  Leukucytenpruduction  kauu  zu  einer  vorübergelicuden  Venuebrung 
der  Leukocyteii  im  Blute,  zu  einer  Leukocytose  füliren,  so  z.  B.  im  Ver- 
laufe mancher  infectinser  Erkrankungen,  bei  l'yämie,  Erysipel,  Pneumonie, 
Pleuritis,  Peritonitis,  wobei  namentlich  die  polynucleären  Zellen  eine  Ver- 
mehrung erfahren.  Bei  der  iils  Leukiimie  bezeichneten  chronischen 
Krankheit  sind  dagegen  die  eosinophilen  Zellen  im  Blute  vermehrt,  und  es 
treten  (Ehulmh)  im  Blute  weisse  und  rothe  Blutkörperchen  auf,  die  im 
Blute  niirmalei'  Wuise  nicht  vorkommen.  Da  bei  Leukämie  bald  die  Milz, 
bald  die  Lymphdrüsen,  bahl  das  Knochenmark ,  bald  auch  alle  die  ge- 
nannten Organe  zusammen  hypertrophische  Zustände  mit  gesteigerter  Zell- 
production  zeigen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  im  Blute  vor- 
handenen I..eukocyten  auch  vornehmlich  aus  diesen  Organen  stammen. 
Für  die  myelogene  Leukiimie  sind  grosse  mononutleare  Formen  mit 
ueutrophilen  Körnern  charakteristisch  (Ehrlich).  Bei  lymphatischer 
und  lienaier  Leukämie  sind  die  einkernigen  Lymphocyten  vermehrt. 

Die  Xcubildiiiiü:  der  rothoii  HliitkiSrpereheii  erfolgt  (Bizzo- 
zEßO,  Neumann,  Flem-mino)  durch  mitotische  Theilung  kernhaltiger 
rother  Jugendformen  der  rothcn  Blutkörperchen.  Bei  erwachsenen 
Menschen  ist  das  Gebiet  dieser  Neubildung  auf  das  Knochenmark  be- 
schränkt, und  es  gilt  dies  auch  (Bizzozerm)  für  die  Säugethiere,  Vögel, 
Reptilien  und  schwanzlosen  Amphibien ,  während  bei  geschwänzten 
Amphibien  und  bei  Fischen  auch  die  Milz  daran  betheiligt  ist.  Bei 
Embryonen  erfolgt  die  Bildung  und  Vermehrung  der  rothen  Blutkörper- 
chen im  ganzen  Gefässsystem ;  später  coucentrirt  sie  sich  auf  die  Milz, 
die  Leber  uud  das  Knochenmark,  um  schliesslich  sich  auf  das  letztere 
zu  beschränken. 

Die  Vermehrung  der  Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen  lässt 
Neumann  in  dem  lymphoiden  Mark  sich  vollziehen ,  ohne  nähere  Be- 
stimnmng  des  Vermelirungsortes.  Nach  BizzdZKUO  und  Denys  erfolgt 
die  Vermehrung  nur  innerhalb  der  Markgefässe,  uud  es  wird  auch  die 
Ausbildung  der  rothen  Blutkörperchen  innerhalb  derselben  vollendet. 

Der  Ursprung  der  kernhaltigen  rothen  Zellen  ist  noch  nicht  in  be- 
friedigender Weise  aufgeklärt.  Nach  Bizzozeko  sind  die  Jugendformen 
der  rothen  Blutkörperchen  Zellen  eigener  Art,  die  stets  hämoglobinhaltig 
sind  und  keine  farblose  Vorstufe  hatjen.  Dents,  Löwit  und  Howell 
nehmen  dagegen  an ,  dass  sie  aus  kernhaltigen  hämoglohinfreien,  farb- 
losen Zellen  hervorgehen,  welche  Denys  innerhalb  der  Markgefässe  sich 
vermehren  lässt,  während  Löwit  glaubt  annehmen  zu  dürfen,  dass  die 
mitotisch  sich  theilenden  farblosen  Vorstufen  der  rothen  Blutkörperchen, 
die  er  Erythroblasten  nennt,  sowohl  in  den  Lym[»hdrüsen  und  der  Milz 
als  auch  im  Knochenmark  vorkommen,  und  hier  sowohl  in  den  Gefässen 
als  in  den  Maschen  des  reticulären  Gewebes  liegen. 

Flkmming,  der  sich  bezüglich  des  llämoglobingehaltes  der  kern- 
haltigen Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen  Bizzozeko  anschliesst, 
ist  geneigt  anzunehmen ,  dass  die  im  späteren  Leben  vorhandenen 
Jugendformen  directe  Descendenten  der  Jugendformen  der  Embryonal- 
zeit sind,  wahrend  Nbl.mann  glaubt,  dass  diese  Hypothese  nicht  aus- 
reichend sei,  um  alle  Erscheinungen  im  späteren  Leben,  wie  z.  B.  den 
Ersatz  des  fetthaltigen  Knochenmarks,  welches  keine  kenihaltigen  rothea 
Blutzellen  besitzt,  durch  blutbildendes  lymphoides  Mark  und  die 
Blutbildung   in    völlig    neu   entstandenem    Knochenmark    zu   erklären. 
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Er  sieht  sich  danach  zu  der  Annahme  gezwungen ,  dass  entweder  eine 
Entwickelung  der  kernhaltigen  Blutkörperchen  aus  Leukocyten  des 
Blutes,  welche  dem  Knochenmark  nach  der  Geburt  durch  die  Arterien 
zugeführt  werden,  stalthat,  oder  dass  sie  aus  Geweljselemenleu  des 
Knochenmarkes  entstehen. 

Bei  Steigerung  der  Blutueubildung,  welche  nach  Blutverlust  eintritt, 
sowie  auch  bei  schweren  chronischen  Anilmieen  und  bei  Leukämie 
kommen  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  auch  im  circulireuden  Blute 
ausserhalb  des  Knochenmarks  vor,  während  sie  unter  uoraialen  Ver- 
hAltnissen  hier  verniisst  werden.  Das  fetthaltige  Knochenmark  erlangt 
dabei  zum  Theil  wieder  den  Charakter  des  lymphoideu  Marks,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Unnvaadlung  durch  Schwund  des  Fettgewebes, 
durch  Erweiterung  und  reicheren  Blutgehalt  der  Gefässe  und  durch 
Vermehrung  der  farblosen  Zellen  des  Knochenmarks. 

Ehelich  (Zeitsclir.  f.  klin.  Med.  /,  Charite-Aiinal,  1884,  f'erhandl.  d. 
fkgs.  Ges.  SU  Brrlin  1818 — 7.9  u.  Üeulscht  med.  H'^ochensrhr.  1883)  und  El.\- 
BOKK  {Vebrr  d.  Verhallen  der  Lymphoeylen  zu  den  weissen  Blutkörperchen, 
l.-D,  Berlin  1884,  rej.  Forlsehr.  der'  Med.  Ill)  unterscheiden  unter  den 
Leukocyten  des  nonnalen  Blutes:  1)  kleine  Lymphocyten  mit  in- 
tensiv tingirbarem,  relativ  gros.sem  Kern  und  wenig  Protoplasma ;  2)  grosse 
Ly mpho  C5'te  n  mit  grossem,  schwächer  färbbarem  Kern  imd  reich- 
licherem Protoplasma ;  3)  mononucleäre  Ue  b  ergangsf  o  rm  eu  mit 
eingebuchtetem  Kern;  4)  polynucleäre  neutrophile  Leuko- 
cyten mit  polymorphem  Kern  oder  mit  mehreren  Kernen  und  neutrophilen 
Granulationen  (Körnern,  die  sich  mit  einem  neutralen  Farbstoff,  erhalten 
durch  Mischung  des  sauren  Säurefuchsins  und  des  basischen  Methylgrüns, 
i),  welche  ca.  70  Procent  aller  weissen  Elemente  des  Blutes  bilden 
bei  eiterigen  Entzündungen  auswandern,  und  5)  eosinophile  Zellen, 
deren  Protoplasma  zahlreiche  mit  sauren  Farbstoffen  (Eosin)  sich  färbende 
Köraer  enthält. 

Nach  QciKCKK  betragt  die  Lebensdauer  eines  rothen  Blutkörperchens 
wahrscheinlich  nur  etwa  2 — 3  Wochen ,  doch  scheint  dieser  Zeitraum 
lukch  anderen  Beobachtungen ,  wonach  ein  Hund  etwa  20  g  Blut  pro 
Tag  verarbeitet,  zu  kurz  bemessen.  Sobald  sie  functionsunfahig  sind, 
werden  sie  von  farblosen  Blutkörperchen  aufgenommen  und  aus  der  Blut- 
bahn eliminirt,  und  zwar  (Qui.ntke)  vorzugsweise  in  der  Milz  und  der 
Leber ,  sowie  im  Knochenmark.  Die  in  den  farblosen  Zellen  (Pulpa- 
tellen, Knochenmarkzellen)  eingeschlossenen  rothen  Blutkörperchen,  resp. 
ihre  Zerfallsproducte  werden  in  gefärbte  oder  in  farblose  Eisenverbindungen 
nmgewandelt,  die  sich  theils  in  gelöster,  theils  in  kömiger  Form  mikro- 
chemisch nachweisen  lassen.  In  der  Milz  und  im  Knochenmark,  \'ieileicht 
»ach  in  der  Leber  wird  ein  Theil  dieser  Eisenverbindungen  später  wieder 
Blut  aufgenommen  und  bei  der  Neubildung  von  rothen  Blutkörperchen 
'-vfeder  verwerthet,  ein  anderer  Theil  des  Eisens  wird  dagegen  durch  die 
Lebersellon  ausgeschieden. 

LowTT  unterscheidet  unter  den  farblosen  Zellen  des  Blutes  zwei  ver- 
lene  Formen,  Leukoblasten  und  Erythroblasten,  welche  ganz  ver- 
"icliiedene  Bedeutung  haben  und  nicht  in  einander  übergehen  sollen. 
Cio  I<enkobla8ten  sind  die  lymphoiden  Zollen   mit  klumpig  angeordnetem 

>roMtin,    welche    sich    nicht    mitotisch    theilen,     aber     durch    Kern- 

lentation  in  die  mehrkernigo  Leukocytenform  tjbergehen.  Die 
Errthroblasten   sind   die    farblosen  Jugendformen  der  rothen  Blutkörper- 
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chen,  <iie  »ich  mitotisch  theilen  und  durch  Eomogenität  und  mangelnde 
Conlractilität  des  Protoplasmas  gegenüber  den  lymphoiden  Zellen  ans- 
reichneii.  Die  Umwandlung  in  hämoglobinhaltige  Zellen  soll  theils  im 
Blut,  theils  im  Knochenmark  erfolgen. 

Fi.EMMiNii  hält  die  AnacLauung  von  Lhwit  für  irrig  und  macht  da- 
gegen geltend ,  dnss  aus  dem  Befunde  von  Liiwit  ein  Uebergang  von 
farblosen  Erythro! ilasten  in  rotlhe  nicht  ersichtlich  ist ,  dass  kernhaltige 
rothe  Blutkörperchen  gewöhnlich  fehlen,  und  dass  Ijeukocyten,  die  nicht  in 
rothe  Blutkörperchen  übergehen ,  sich  mitotisch  theilen.  Auch  Necman-x 
kann  der  Darstellung  vou  Lowit  seine  Zustimmung  nicht  geben. 

HowELi.  nimmt  an,  dass  das  Knochenmark  zahlreiche  farblose  Erythro- 
blaaten  enthält ,  welche  sich  im  Knochenmark  in  kernhaltige  und  weiter- 
hin durch  Atisstossung  des  Kerns  in  kernlosi'  rothe  Blutkörperchen  um- 
wandeln. 

Hayem  ist  der  Ansicht,  dass  rothe  Blutkörperchen  ans  biconcaven 
kernlosen  Scheiben  der  Blutplättchen  (vergl.  §  20),  die  er  danach  Hämato- 
blasten  nennt,  entstehen.  Die  Blutplättchen  lässt  er  in  farblosen  Blut- 
körperchen der  LjTnphe  sich  bilden,  welche  sich  derselben  entledigen,  ehe 
sie  ins  Blut  gerathen.  Cadet  und  Pouchet  machen  ähnliche  Angaben, 
doch  lässt  Letzterer  die  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  durch  directe 
Umwandlung  von  Leukocyten  sich  bilden.  Malassez  liisst  sie  aus  Knospen 
kernhaltiger  Zellen  des  Knochenmarks  entstehen.  Nach  Denys,  dem 
sich  auch  E,  H.  Zieglkk  anschliesst,  haben  die  rothon  Blutkörperchen 
einen  eigenartigen  Ursprung  und  werden  bei  Vögeln  von  der  Wand 
der  venösen  Capillareii  des  Knochenmarks  gebildet,  die  ein  Keimlager 
rother  Blutkörperchen  in  Form  eines  mehrschichtigen  Zellbelages  besitzen, 
welches  an   den  Blutstrom  Zellen,    die  hämoglobinhaltig  werden,  abgiebt. 

FoÄ  und  Salvioli  atellen  die  Hypothese  auf,  daas  die  grossen  Zellen 
mit  centralem  gelappten  Kern,  welche  im  Knochenmark  vorkommen,  kern- 
haltige rothe  Blutkörperchen  erKeugen  und  zwar  dadurch,  dass  sich  von 
dem  Kerne  eine  Knospe  erhebt,  die  sich  mit  einer  hyalinen  Substanz 
umgibt  und  abschnürt  und   nachträglich  Hämoglobin  erhält. 
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§  73.  Dit'  NoubiUliiiiu:  (iiuTsrestiTUter  Miiskelfasorii  erfolgt 
von  Bt'Slandtheilen  deralteu  Muskelfasern  aus,  iind  wenn  auch  nach  Muskel- 
verletzungtii  das  Muskelliiiideg»i\vebe  in  lebhafte  Wucherung  gerätb,  so 
bildet  dasselbe  im  weiteren  Verlauf  doch  nur  Bindegewebe,  wahrschein- 
lich auch  das  Sarkoleinin  der  neuen  Fasern,  uiciuats  aber  neue  contractile 
Muskelfasei'n. 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  fiuTuativen  Thätigkeit  der  Muskel- 
fasern nach  Verletzung  eines  Muskels  treten  an  den  Muskelkernen  auf, 
indem  sich  dieselben  namentlich  in  der  Längsrichtung  strecken  und 
alsdann  in  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Zahl  von  Bruchstücken 
(Steuijei-,  Nauweuck)  theilen.  Schon  während  des  zweiten  Tages 
können  indessen  sich  niitotiscLe  Theiluugen  (Fig.  IKlofe)  der  Muskel- 


Vig.  HS.  In  reKenerfttiver  Wucherung  befindliche  Theile  roo 
Muskelfasern  aus  Mnikelwunden  von  verschiedenem  Alter,  a  In  »pita 
Tulaufendc  Enden  aerspaltcner  .Stumpf  einer  Muakeiraser  mit  KemtheiTunjrfrtiKur  3  Tage 
nach  der  ZerreiSKUng.  b  In  protoplastnareiche  Zellen  amgewaiidette  gewucherte  Maskel- 
kerne ,  von  denen  einer  in  mitotischer  Theilung  sich  befindet,  c  Stück  einer  Muskelfaser 
8  Tage  nach  UinschnDrung  des  HD^kels  d  Kiesenzellen,  welche  ein  nekrotisches  Muskel- 
stück eintchlirssen,  au>  einer  26  Tage  alten  Muskelnarbe,  e  nnd  /  In  Protoplasmumassen 
endende  Muskelfasern  (Huskelknospen),  t  aus  einer  10  Tage  Nlten  ,  /  aus  einer  Sl  Tage 
alten  Mnskelnarbe.  g  Sich  theilende  Muskelfaser  aus  einer  43  Tage  alten  Mnskelnarbe.  In 
Ki.Ki(iiiMi'»chem  Süuregemiscli  gehürtele,  mit  Safrauin  gefirbte,  in  Kanadabalsam  eingelegte 
Prkparatc      Vergr.  8.10. 

kerne  einstellen ,  welche  weiterhin  auch  die  alleinige  Vermehrungsart 
derselben  /u  bilden  scheinen  und  unter  günstigen  Verhältnissen  vom 
zweiten  Tage  an  in  grosser  Zahl  auftreten. 

Das  Verhallen  der  cimtractilen  Substanz  des  Muskels  wechselt  je 
iiacli  der  Art  und  dem  Grade  der  Wiietzung  sehr  erheblich;  sie  erleidet 
jedoch  sowohl  bei  traumatischen  als  auch  toxischen  und  ischämischen 
Schädigungen  vielfach  einen  Zerfall  in  gn'Vssere  und  kleinere  Bruchstücke, 
so  dass  die  Miiskelzolleii  in  kleinere  und  grössere  Lücken  zwischen  den 
Muskelfasertrümmeni  zu  liegen  kommen.  Quetschungen  und'Zerrungen 
können  ein  weites  ,\useinanderweichen  der  contractilen  Substanz  be- 
dingen. Die  Luden  der  Muskelfiiserstünipfe  sind  dabei  bald  conisch 
zugespitzt,  bald  schräg,  quer  wler  in  unregelmässiger  Abgrenzung  ab- 
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gerissen,  nicht  selten  schon  nach  kurzer  Zeit  an  den  Enden  in  zwei 
bis  mehrere  spitzauslaufeude  Endtheile  (Fig.  113  a)  zerspalten. 

Die  mitotische  Theilung  der  Moskelkerue  erfolgt  sowohl  an  Kernen, 
die  lebenden  Fasern  aufliegen  (a),  als  auch  an  den  frei  in  den  Lücken 
zwischen  den  auseinandergesprengten  Muskelfasern  liegenden  Muskel- 
zelien  (6)  und  ist  an  beiden  Orten  von  der  Bildung  grosser  mehrkerniger 
Zellen  gefolgt,  welche  an  den  Muskelenden  (e  f)  sowie  im  Verlauf  der 
Miiskelfasem  (c)  zur  Bildung  vielkerniger  Protoplasmamassen  führen,  in 
welche  die  quergestreifte  Muskelsuhstanz  ohne  scharfe  Grenze  übergeht. 
Es  findet  also  unter  Vermehrung  der  Kerne  eine  Zunahme  und  ein  deut- 
liches Sichtbarwerden  des  Sarkoplasraas  der  Muskelfasern  statt,  und  es  ist 
wahrscheinlich,  dass  dabei  auch  die  Muskeifibrillen  sich  wieder  in 
Sarkoplasma  umwandeln  können. 

Die  ausser  Zusammenhang  mit  lebender  coutractiler  Substanz  stehen- 
den Muskelzellen  wandeln  sich  in  grosse  epithelähnliche  Zellen  mit  grossem 
Kern  um  (6),  welche  durch  fortgesetzte  Kemvermehrung  sich  ebenfalls 
in  vielkemige  Protoplasmauiassen  (d)  umwandeln,  und  es  kann  eine  aus 
«uchemdem  Bindegewebe  bestehende  Narbe  vom  8. — 30.  Tage  solche 
Uiesenzellen ,  die  oft  noch  Trümmer  der  alten  Fasern  zwischen  sich 
einscbliessen  (d),  in  grosser  Zahl  enthalten. 

Die  neuen  Muskelfasern  entwickeln  sich  in  erster  Linie  aus  dem 
kemreichen  Sarkoplasma,  welches  in  der  Continuität  und  an  den  Enden 
der  Muskelfasern  unter  Bildung  zahlreicher  grosser  Kerne  auftritt  und 
durch  seine  Massenzunahme  ein  Dicken-  und  Längenwachsthum  der 
Muskeln,  welches  von  Neumann  als  Knospenbildung  bezeichnet 
worden  ist,  bedingt.  Beim  Uebergang  des  Sarkoplasmas  in  Muskeifibrillen 
Stellt  sich  allmählich  wieder  eine  Längs-  und  Querstreifung  ein ,  ein 
Zachen,  dass  die  organische  Structur  des  Plasmas  in  der  für  die  Muskeln 
charakteristischen  \Neise  sich  ausgestaltet  hat. 

Von  den  discontinuirlich,  d.  h.  ausser  Zusammenhang  mit  lebenden 
Muskelfasern  wuchernden  Muskelzellcn  geht  der  grösste  Theil  wieder  zu 
Grande;  doch  ist  hervorzuheben >  dass  dieselben  sich  sehr  lange  erhalten, 
so  dass  man  in  zahlreichen  Muskelnarben  von  8 — 40  Tagen  nicht  selten 
grosse  Mengen  von  kernreichen  Protoplasmamassen ,  die  unter  Um- 
ständen sogar  lange,  zusammenhiingendc  Bänder  oder  auch  ganze  Reihen 
getrennter  Protoplasmahaufon  bilden  ,  finden  kann.  Gelangen  sie  mit 
lebenden  Muskelfasern,  resp.  Muskelknospen  in  Berührung,  so  können 
sie  wahrscheinlich  mit  denselben  sich  verbinden  und  alsdann  ebenfalls 
an  dem  Aufbau  neuer  Muskelfasern  sich  betheiligen. 

Die  an  den  Enden  oder  auch  seitlich  auswachsenden  Muskelknospen 
können  eine  einfache,  häufig  von  der  ursprünglichen  Richtung  der 
Unskelfasem  abbiegende  Verlängerung  (/")  der  Muskelfasern  bilden.  Oft 
findet  man  indessen  auch  in  zwei  bis  drei  Theile  zerspaltene  Fasern 
(j),  so  dass  also  die  alten  Fasern  sich  verzweigend  in  die  Muskelnari)en 
eintreten.  Soweit  erkennbar,  erfolgt  diese  Zcrsi)altung  schon  sehr  früli- 
üft  wohl  schon  (o),  ehe  die  wuchernden  Muskelkerne  reichliche 

Igen  von  Sarkoplasma  gebildet  haben,  so  dass  also  die  Wucherung 
Ost  in  den  Spaltungs])roducten  der  Fasern  auftritt.  Die  Folge  dieser 
Zerspaltung  ist,  dass  Äluskelnarben  oft  eine  grössere  Zahl  von  Muskel- 
haern  enthalten ,  als  ursprünglich  in  dem  betretfenden  Gebiet  vor- 
laadcn  war. 

Die  Regeneration  der  Muskelgewebe  nach  Muskelläsionen  setzt 
tttastige  ErD&brungsverh&ltuisse  voraus.    Heftigere  Entzündung  behindert 


findet 

■  (9).  » 
^1  etntro 


lb<W.  txFhrb.  4.  iDccB.  path.   Knrt\.     7    Auf. 
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dieselbe.  Zu  ihrem  Eintritte  ist  dagegen  Nerveneiofluss  nicht  nöthig, 
und  sie  kommt  danach  auch  dann  zu  Stande,  wenn  die  zugehörigen 
Nerven  zerstört  sind. 

Eine  Neubildung  von  Muskelfasi^ni  dos  Herzens  scheint  nur  in 
sehr  beschränktem  Maassc  vorzukommen.  Nach  Verletzungen  des 
Herzens  treten  zwar  in  den  Muskelzellcn  Kemtheilungsfiguren  auf.  Es 
lassen  sich  indessen  solche  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr  nach- 
weissen, und  die  Wunde  heilt  durch  gewöhnliches  Narbengewebe.  Herd- 
förmige Degenerationen  der  Muscularis  des  Herzens  heilen  ebenfalls 
durch  bindegewebige  Narben. 

Eine  Neubtiduni;  von  ^httten  Muskelfasern  kommt  sowohl  als 
Regeneration  nach  traumatischer  oder  toxischer  und  ischämischer 
D^eneration  vor,  als  auch  bei  hypertrophischer  Neubildung  von  Muskel- 
gewebe, z.  B.  in  Geschwülsten,  und  wird  durch  eine  mitotische 
Theilung  der  Kenie  der  Muskelzellen ,  der  alsdann  eine  Zelltheiluug 
nachfolgt ,  eingeleitet.  Sowohl  nach  den  experimentell  erhaltenen  Be- 
funden als  auch  nach  Ueobachtungeu  am  musculösen  Gewebe  des  Menschen 
ist  indessen  die  Reproduction  der  Fasern  eine  geringe,  indem  sie  nach 
Verletzungen  und  Herddegenerationen  nach  kurzem  Bestände  wieder 
aufhört,  so  dass  z.  B.  Defecte  in  der  Muscularis  des  Magens  und  des 
Darmes  oder  der  Blase  grösstentheils  nur  durch  Bindegewebe  geschlossen 
werden.  Neues  Muskelgewebe  entsteht  wahrscheinlich  nur  aus  altem 
Muskelgewebe. 

Ilyncrtrophle  der  platten  und  quergestreiften  Muskolfasoni 
ist  eine  Erscheinung,  welche  innerhalb  bestimmter  Grenzen  sehr  häufig 
vorkomint,  und  es  tritt  namentlich  bei  glatten  Muskelfasern  die  Ver- 
grösserung  der  Zellen  sehr  deutlich  hervor.  Im  schwangeren  Uterus 
erreicht  die  Grösse  der  Muskelzellen  das  5 — lOfache  der  gewöhnlichen 
Grösse.  Die  grössere  Zunahme  hypertrophischer  Herzen  ist  ebenfalls 
hauptsächlich  durch    eine  Vergrösserung  der  einzelnen  Zellen  bedingt. 


I 


Ueber  die  Regeneration  der  quergestreiften  Musculatur  bestehen  trotz 
zahlreicher  darauf  gerichteter  Untersuchungen  verschiedene  Controversen, 
nnd  68  haben  auch  die  experimentellen  Arbeiten  der  letzten  Jahre 
(AsKANAZT ,  M.  Barfürth,  Naüwebck  ,  Robert,  Zabokowbki)  kein  über- 
einstimmendes Resultat  ergeben.  Die  oben  gegebene  Darstellung  stützt 
sich  auf  experimentelle  Untersuchungen,  welche  Herr  Dr.  Kirby  im  ver- 
flossenen Jahre  in  meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  und  welche,  wie 
ich  glaube,  den  Verlauf  der  Muskelproduction    im  Allgemeinen  klarlegen. 

Immerhin  ist  zu  bemerken,  dass  noch  nicht  alle  Erscheinungen,  die 
im  Verlauf  der  Heilung  von  Muskelwunden  und  Mugkeldegenerationen 
beobachtet  werden  ,  in  ihrer  Bedeutung  sicher  zu  benrtheilen  sind,  und 
dass  auch  die  Untersuchungen  von  Askanazt  und  Nauwkrck  noch  Fragen 
offenlassen. 
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§  74.  Regenerative  Neubildung  der  nervösen  Bestandthrlle 
Contralnervensystems  komnit,  soweit  bekannt,  beim  Menschen  und 
Ihieren  im  postembryonalen  Leben  nicht  vor.  Es  können  sich  zwar 
Verletzungen  oder  Uerderkrankungen  in  beuachbarten  Ganglien- 
lellen  Kemtheilungsfiguren  zeigen,  allein  es  scheinen  dieselben  nicht  zu 
einer  ZeJltheilung  und  zu  einer  Neubildung  von  Ganglienzellen  zu  führen. 
Jölenfalls  werden  in  irgendwelcher  Weise  im  Centralnervensystem  ent- 
ftandcue  Defecte  nicht  durch  nervöse  Substanz,  sondern  nur  durch 
Biodegewebe,  event.  auch  durch  Gliagewebe  ersetzt. 

Regenemtive  und  hypertrophlsehe  WneherunE<'n  des  diliai^e- 
»efces  sind  Erscheinungen ,  welche  bei  krankhaften  Affectionen  des 
XerreDsystenis  häufig  vorkommen  und  sich  entweder  an  degenerative 
Veriuideruugen  der  nervösen  Bestaudtheile,  z.  Th.  auch  an  Zerstörung  des 
Gliagewebcs  selbst  anschliessen,  oder  ohne  solche  auftreten  und  dann 
«nni  Thcil  schon  in  der  Entwicklungszeit  ihren  Anfang  nehmen.  Sie 
fthreo  zunächst  zu  einer  Vermehrung  der  Spinnen-  und  Pinsolzellcn  und 
dtt»it  auch  zu  einer  Zunahme  der  tibrilläreu  Bestandtheile  des  Stütz- 
■raebes,  und  es  kann  sich  unter  Umständen  ein  dichtes  Filzwerk  feiner 
»toerchen  bilden  (Sklerose^  welches  keine  nervösen  Bestandtheile  mehr 
dMchliesst. 
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Regenerative  Neubildung  von  Nei-venfaseni  des  peripherlsehen 
Nervensystems  koninit  sehr  häufig  vor  und  stellt  sich  in  allen  .jenen 
Fällen  ein ,  in  denen  durch  irgendwelche  Einwirkung  eine  Nervenfaser 
in  ihrer  Continuität  unterbrochen  oder  theilweise  zerstört  wird.  Zu 
ihrem  Zustandekommen  ist  indessen  nothwendig,  dass  die  Ganglienzelle, 
mit  welcher  die  betretTende  Nervenfaser  in  Verbindung  steht,  er- 
halten ist. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  gehen  im 
peripher  gelegenen  Stück  sowohl  die  Axencylinder  als  auch  die  Mark- 
scheiden zu  Grunde,  wobei  letztere  in  tropfenartige  Trümmer  zerfallen, 
die  sich  weiterhin  auflösen.  Während  des  Zerfalls  der  Nervenfasern 
gerathen  die  unter  der  ScHWANN'schen  Scheide  des  Nervs  gelegenen 
Kenie  unter  Bildung  von  Mitosen  in  Wucherung  und  bilden  protoplasma- 
reiche Zellen. 

Vom  centralen  Stumpf  des  Nervs  degenerirt  nur  das  periphere 
Ende  und  zwar  bis  zum  nächsten  oder  zweitnächsten  RANViER'scheu 
Schnürring.  In  dem  um  die  Nervenenden  und  zwischen  denselben  gelege- 
nen Gebiet  entwickelt  sich  aus  dem  wuchernden  Bindegewehe  ein  Keini- 
gewebe,  welches  sich  später  in  Narbengewebe  umwandelt  und  die  beiden 
Nervenstümpfe  in  dieser  oder  jener  Weise  verbindet. 

Die  Regeneration  der  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  (Ranvieb)  im  centralen  Stumpf,  und  zwar  nach  Ranvier 
schon  in  nächster  Nähe  des  Schnittendes,  nach  Vani.air  dagegen  in 
einer  Entfernung  von  1,5—2  cm. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner  Axen- 
cylTnder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  (Vanlau:)  der  Nervenbündel 
des  centralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin  eine  Theilung  in  2  bis  5  und 
mehr  neue  Axencylinder  (Ranvi?;r)  nachfolgt.  Die  durch  Spaltung  der 
alten  entstandeneu  neuen  Axencylinder  wachsen  in  die  Länge  und  bilden 
innerhalb  der  Schwann  sehen  Scheiden  ganze  Bündel  (Fig.  114  e)  neu- 
gebildeter  Ner\'enfasern ,  welche  meistens  das  ganze  Lumen  der  alten 
Nervenröhren   ausfüllen   und  dasselbe   sogar   ausdehnen ,   seltener  noch 

Reste  der  alten  Fasern  (/)  einschlies- 
sen.  Nach  Vanlaiu  können  sie  die 
allen  ScinvANN'schcn  Scheiden  auch 
durchbrechen  und  dann  entweder  im 
Eudoneurium  weiterziehen  oder  durch 
das  Perineurium  der  Nervenbündel 
hindurch  in  das  Epineurium  ein- 
dringen. 

Fif^.  114.  Querscfanitt  dnrch  einNerven- 
bOiidel  des  Nsrvas  mediaau»  dicht 
oberhalb    einer  vor  4  MnoKten  durch 

eine  Sticbrerlctzang  erfolgten 
Darcbtrennung.  a  Perineurium,  i  Endo- 
nenrium.  r  OenUsquerschnitl.  d  Alte  unver- 
änderte Nerveuftuer.  *  Bündel  neugebildeter 
Nervenfaaern.  /  Neugebildctc  Nerven  neben 
Besten  der  «Iten  K«ser  innerhalb  der  nimlichen 
Scheide.  In  HÜLLBR'scher  Piassigkeit  gehärtetes 
mit  neutralem  Karmin  gefärbte« ,  in  Kanada- 
balsam   eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   SOO. 
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Auf  diese  Weise  bildet  sich  am  unteren  Ende  des  centralen  Nerven- 
stumpfes eine  grosse  Anzahl  neuer  Nervenfasern.  Sie  bestehen  anfäng- 
lich nur  aus  dem  neugebildeten  Axencylinder,  welcher  von  einer  proto- 
plasmatischen kernhaltigen  Scheide  umgeben  wird  (Vanlaik),  die  wahr- 
scheinlich von  den  unter  der  ScHWANN'schen  Scheide  gelegenen,  in 
Wucherung  gerathenen  Nervenkftrperchen  gebildet  wird.  Weiterhin  er- 
halten sie  eine  homogene  Bindegewebshülle  (Fig.  114  e),  welche  sich 
auf  Kosten  der  protoplasmatischen  Scheide  bildet,  und  schliesslich  auch 
eine  dünne  Markscheide,  welche  sich  zwischen  letzterer  und  dem  Axen- 
cylinder entwickelt. 

Durch  die  Durchbrechung  des  Perineuriums  der  einzelnen  Nerven- 
bündel und  durch  die  Vertheilung  der  Nerven  im  Epineurium  geht  am 
Ende  des  Ner^'enstumpfes  die  charakteristische  Gruppirung  der  Nerven 
in  Bündel  verloren.  Die  jungen  Nervenfasern  werden  im  Nervenbinde- 
gewebe mehr  gleichmiissig  vertheilt,  und  gleichzeitig  gewinnt  auch  das 
gewöhnlich  fetthaltige  epineurale  Gewebe  eine  streifig- faserige  Beschaf- 
fenheit. 

So  tritt  der  neugebildete  Nerv  in  die  aus  Granulations-  oder  jungem 
Narbengewebe  bestehende ,  zwischen  den  Nervenenden  eingeschobene 
weiche  Gewebsmasse  ein.  Am  peripherischen  Stumpf,  dessen  Nerven- 
fasern mittlerweile  zu  Grunde  gegangen  sind,  angelangt,  können  sich 
einzelne  junge  Nervenfasern  in  die  alten  leeren  ScewANN'schen  Scheiden 
einsenken  (Vanlaik),  die  Mehrzahl  dersell)en  dringt  indessen  in  das 
Epineurium  (Vanlair)  und  Perineurium  ein  und  zieht  in  diesen  nach 
der  Peripherie  dem  Endorgaue  zu.  Einzelne  Fasern  gehen  auch  an  den 
Nervenetiden  vorbei  und  ziehen  entweder  längs  der  alten  Nerven  oder 
aber  auf  eigenen  Buhneu  nach  der  Peripherie.  Manche  Fasern  endlich, 
welche  die  alte  Bahn  verlassen,  gehen  im  Gewebe  verloren  (Vanlair). 
Schon  in  der  unteren  Hälfte  des  Zwischenstückes  (Vanlair)  beginnen 
die  Nervenzüge  sich  wieder  in  Bündel  zu  sondern ,  und  indem  sich  um 
letztere  wieder  ein  Perineurium  bildet,  kann  der  regenerirte  Nerv  mehr 
und  mehr  wieder  die  Structur  eines  normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
.\blauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mehreren 
Monaten  noch  nicht  beendet.  Nach  EitHHORST  haben  die  Fasern  des 
centralen  Stumpfes  die  Narbe  meist  gegen  das  Ende  des  ersten  Mo- 
nates erreicht.  Mit  Ablauf  des  3.  Monates  ist  die  Regeneration  meist 
beendet. 

Wie  ans  der  Darstellung  «»rsichtlich ,  r<>generirt  sich  also  das  peri- 
pherische Stück  nicht  selbst,  sondern  es  wird  vom  centralen  Stumpf  aus 
wieder  mit  Nerven  versehen.  Vanlaik  bezeichnet  dies  als  eine  Neuro- 
tisation.  Dieser  Vorgang  wiederholt  sich  sehr  wahrscheinlich  in  allen 
Pillen,  in  denen  ein  durehtrennter  Nerv  regenerirt  wird,  und  zwar  auch 
dum,  wenn  durchschnittene  Nerven  unmittelbar  wieder  vereinigt  werden, 
oder  wenn  nur  die  Nei^enfasem ,  nicht  aber  das  Nervenbindegewebe 
darchtrennt  worden.  Der  Unterschied  beider  Fälle  besteht  nur  darin, 
dasB  der  junge  Nerv  in  dem  ersten  Fall  eine  ziemlich  bedeutende  Lage  von 
Keim-  and  Narbengewebe  durchwachsen  mnss,  während  anter  den  letzt- 
genannten Bedingungen  diese  Zwischenlage  fehlt  oder  wenigstens  sehr 
dfinn  ist,  ao  dass  die  sich  verlängernden  A.xencylinder  sofort  in  den  alten 
Nerven  treten  können. 

Wird    das   peripherische  Nervenende    in  einer  Weise    von  dem  cen- 
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traten  eutferut,  dass  eine  Vereinigung  der  beiden  durch  Nervengewebe 
nicht  möglich  ist,  so  findet  ebenfalla  ein  Auswachsen  des  centralen 
Nervenendes  statt,  nur  erreichen  die  Axencylinder  das  peripherische  Stück 
nicht,  sondern  verlieren  sich  im  Narbengewebe  oder  verbinden  sich  mit 
Organen ,  zu  denen  sie  früher  in  keiner  Beziehung  standen  (Vanlaxr). 
Ist  das  periphere  Stück  durch  Amputation  entfernt  worden,  so  bilden 
sich  an  den  Enden  der  Nerven  nicht  selten  Anschwellungen,  welche  aus 
Bindegewebe  und  grossen  Mengen  von  Nervenfasern  bestehen,  welche, 
aus  dem  alten  Nerven  austretend,  das  am  Ende  des  Nerven  neugebildete 
Bindegewebe  in  den  verschiedensten  Richtungen  durchsetzen  und  eine 
Bildung  darstellen,  die  man  gewöhnlich  als  Amputationsneurome 
bezeichnet. 

Die  Angaben  der  Autoren  über  die  Neubildung  von  Axencylindern 
in  durchschnittenen  Nervenfasern  gehen  noch  sehr  aus  einander.  Wallkb, 
Schiff,  Rindi'leisl'h,  Cobnii-,  Ranvier,  Eichhobst  und  Andere  lassen  sie 
durch  eine  Längsspaltung  und  ein  Auswachsen  der  alten  Axencj'linder 
des  centralen  Stumpfes  entstehen.  Nach  Philippkaux  ,  VoiiPiAN,  Rkmak, 
Leeuahd,  Neumann,  Dobdekt,  Daszkiewicz  und  Anderen  sollen  die  neuen 
Fasern  im  peripherischen  Ende  entstehen,  und  zwar  nach  Lgeoabd  aus 
den  Neurilemmkernen ,  nach  Rbmak  durch  Läugsspaltung  der  intact  ge- 
bliebenen alten  Cylinder,  nach  Daszkiewicz  aus  den  Ueberresten  der  alten 
querzerfallenen  Axencylinder ,  nach  Neuman.n  und  Dubbkkt  aus  einer 
protoplasmatischen  Masse,  welche  zuvor  durch  eine  chemische  Umwand- 
lung des  Markes  und  des  Axencylinders  sich  gebildet  hat.  Nach  Cat- 
TA.M  treten  in  degenerirten  Nerven  neue  Axencylinder  im  Innern  einer 
protoplasmatiachen  kernhaltigen  Masse  auf,  welche  die  ScewANN'sche 
Scheide  degenerirter  Nervenfasern  erfüllt. 

Nasse,  Günther,  Schün  und  SteinbbOck  lassen  die  Axencylinder  aus 
den  alten  Fasern  beider  Enden  entstehen,  Lbüt,  Einsikubi.,  Wkir-Mitchbl, 
Benrke  und  Glück  aus  den  Kernen  der  ScHWAJJN'schen  Scheide  beider 
Stümpfe,  Lavebak  und  Hebz  aus  farblosen  Blutkörperchen,  H.>ei.t  und 
WoiÄBBG  endlich  aus  den  Zellen  des  Perineuriums. 

Diejenigen  Autoren,  welche  der  Ansicht  sind,  dass  nach  Ner%'en- 
durchschneidung  der  Axencylinder  im  peripherischen  Stuck  erhalten  bleibt, 
nehmen  au,  dass  bei  der  Regeneration  auch  eine  Wie  der  Vereinigung 
der  centralen  und  peripherischen  Axencylinder  durch  ein 
Zwischenstück  erfolge.  Wolbebo  l&sst  dies  durch  Spindelzellenzüge, 
welche  aus  dem  Perineurium  stammen ,  geschehen.  Er  glaubt  indessen, 
dass  auch  eine  Heilung  per  primam  intentionem  in  dem  Sinne  möglich 
sei ,  dass  die  Schnittflächen  getrennter  Axencylinder  und  ScHWASN'scher 
Scheiden  sich  unmittelbar  wieder  untereinander  vereinigen. 

Nach  dem,  was  ich  an  Nerven,  die  in  regenerativer  Neubildung  sich 
befanden ,  gesehen  habe ,  muss  ich  mich  der  Darstellung  von  Vanlair 
anachliessen.  Ich  muss  an  dieser  Ansicht  festhalten,  obschon  der  neueste 
Autor  auf  diesem  Gebiete,  v.  Büngneb,  dieselbe  verwirft  und  die  neuen 
Axencylinder  sowohl  im  centralen  als  im  peripheren  Stück  des  durch- 
schnittenen Nerven  aus  den  Kernen  der  ScHWANN'schen  Scheide  entstehen 
lässt,  welche  wuchern  und  sich  in  längsgestreifte  Bandfasorn  umwandeln 
sollen,  aus  denen  alsdann  neue  Axencylinder  hervorgehen.  Dass  die  Kerne 
der  ScHWANN'schen  Scheiden  in  durchschnittenen  oder  degenerirten  Nerven 
wuchern  und  grössere  Zellen  bilden,  ist  richtig,  und  ich  habe  die  Zellen 
öfters  gesehen  und  Mitosen  in  ihnen  beobachtet,  allein  ich  kann  sie  nicht 
f&r  Neuroblasten  halten,    glaube   vielmehr,    dass  sie  entweder  zu  Grunde 
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gehen  oder  aber  Bindegewebe ,  bei  Neurotisation  der  Nerven  vielleicht 
die  neaen  ScewANjf'achen  Scheiden  bilden.  Die  von  v.  BOnoneb  be- 
achriebenen  und  in  AbbilduugeD  reproducirten  Bilder  scheinen  mir  die 
Bildung  von  Axencylindem  aus  den  genannten  Zeilen  nicht  zu  beweisen, 
und  es  scheinen  mir  danach  zur  Entscheidung  der  Frage  neue  Unter- 
suchungen mit   anderen   Methoden  nöthig  zu  sein. 
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in.    Bf«*  Metaplasie  der  Gewebe. 

^  1  7.'i.  Unter  netaplasle  eines  Gewebes  versteht  man  einen  Vor- 
jIMlh  durch  welchen  ein  bereits  ausgebildetes  Gewebe  ohne 
Vcraiitteiung  eines  zellreichen  Zwischenstadiums ,  d.  h.  eines  Keiiu- 
fjjweb««  oder  Uildungsgewebus,  in  ein  anderes  Gewebe  übergeht. 
f^li  Hülcher  liebergang  kotumt  nur  bei  Geweben  vor,  welche  unter 
ttlUKUdvr  luihe  verwHtuit  sind,  su  namentlich  bei  den  Bindesubstanz- 
MWobon.  InnftliHlb  dieser  Gruppe  können  unter  pathologischen  Be- 
dinguiiKtin  Miinnitliche  Formen  ohne  Dazwischentreten  einer  Wucherung 
In  HUiloro  iMiiint^n  sich  umwandeln,  eine  Erscheinung,  welche  insofern 
nicht«  Aiifl'a!liKi-s  bat,  als  ja  auch  schon  normaler  Weise  solche  Ueber- 
KftiiKo  vurkomnien.  Wandelt  sich  Schleiingewebe  in  Fettgewebe  um, 
»«I  wonleii  die  Rternförmigen  Gewebszellen  durch  Aufnahme  von  Fett 
In  lundliclit«  Fettzellen  umgewandelt,  während  die  schleimige  Gnind- 
MMb»luti/  Htli windet.  Ebenso  kann  sich  lympbadenoides  Gewebe  nach 
Siiiwtiiul  ilor  l^inplmtischen  Elemente  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die 
hi(U/./.i*lltMi  in  l-cttgewcbe  unifiestalten.  Aehnlich  verhält  sich  ferner 
iiucli  duH  /.ulligii  und  das  gallertartige  Knochenmark. 

lUirch  Scliwund  des  Fettes  kann  Fettgewebe  das  Aussehen  von 
Ht^hbtiuigewebe  tu'hidten,  das  zuweilen  auch  mucinhaltig  ist.  Verflüssigt 
«tch  dio  lirundHubstanz  des  hyalinen  Knoqiels  zu  einer  muciohaltigea 
Uidliirtu,  oder  l»i«t  sich  diesellm  vollkommen  auf,  so  können  die  dadurch 
lioi  wordoudcn  Knorpel/eilen  (Fig.  115a)  sich  in  sternförmige,  unter 
i^UMiidtM'  ttiiaMtomimiri'nde  Zellen  {cb)  umwandeln,  so  dass  ein  Gewebe 
^itUHlt>hl,  diiH  In  si'iueiri  Hiui  dem  Schleinigewebe  oder  dem  Stützgewebe 
i\\,\H  Klioi'liiumiarki's  entspricht.  Durch  Aufnahme  von  Fett  kann  letz- 
Vt>vt)»  in  lA<ltg*iwi>lte  tibergehen,  durch  Einlagerung  von  lUindzellen  in 
\\\\\  MuBolumiaiime  wird  es  zum  zelligen  Markgewebe.  Wird  im  hya- 
tiukiii  Kuiirpol  dln  Grundsubstaitz  faserig  und  geht  sie  zugleich  in  eine 
In  SuliMtim/,  über,  so  entsteht  Bindegewebsknorpel.  Verlieren 
U.i'lliMt  ibre  charakteristische  Beschatfenheit ,   werden   sie   zu 

platten     Bindege- 
'^■«^rr'-'ir^  /-C-^/f-  Ay.r-r'»'       webszcllen,  SO  geht 

der  Knorpel  in  ge- 
wöhnliches Binde- 
i      gewebe  über. 

Fig.  115.  Meta- 
plasie des  Knor- 
pels in  reticnlirtes 
Gewebe  bei  Arthritis 
fnnKOsa.  a  Hyaliner 
Knorpel,  b  Ans  ver- 
zweixten  Zellen  beste- 
hendes Gewebe. 
e  Durch  Auflösung  der 
Knorpelgruudsabstaus 
frei  gewordene  Knor- 
peUellen  in  Schleimge- 
websiellen  überKehend. 
Uimatoxjrlinprüp.  Vcr- 
grösserung  400. 

VWAVM  Vt^^^  ^^  Knorpels  in  Markgewebe  über,  so  können  andere 
%4MMi  vNMw^  *'^'^^  liUuchceitig  in  Knochengewebe  umwandeln,  wobei 
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ilie  Grundsubstanz  sich  in  eine  leimgebende  Substanz  umwandelt  und 
mit  Kalksalzen  imprägnirt  wird,  während  die  Knorpelzellen  zu  Knocbeu- 
zellea  werden,  in  deren  Umgebung  die  Knochengrundsuhstanz  die  zackigen 
Knochenkörperchen  bildet.  OJeht  Bindegewebe  direct  in  Knochen  über 
(Fig.  116),  so  tritt  zuerst  eine  Verdichtung  der  Grundsubstanz  (J)  und 
weiterhin  eine  Kalkablagerung  (c)  auf,  wobei  die  Bindegewebszelleu  {d} 
in  zackige  Höhlen  oder  Knochenkörperchen  zu  liegen  kommeu  und  zu 
lüoclienzellen  (d, )  werden. 


Fig.   116.       K  no  ch  en  b  i  I  du  ng 

•  it    BiDdegewebe.      Durchschnitt 

liirch    einen     in     Bildung     begriffenen 

Kioclieabalken  »us  einem  ossificirenden 

FlbroiD  de»  Oberkiererperiosles.    a  Bin- 

^ifewebe      &  Verdichtetes,   die  Grand- 

li(t  des  neuen  Knochens  bildendes  Ge- 

<r»be     f  KAlkabl>((eruugen      d   Binde- 

ftwebueUen.     J,     Knocheuzellen.       In 

jpiritiu  gch&rtete*    und    unentkalkt  ge- 

j^nlHmo,  mit  Hlmutoxylin  geßirbtes, 

in  Kanadabalsun  eingeschloMenes  Prt- 

ptnt.      V'ergr.   200. 


^ 


Wandelt  sich  Bindegewebe  in  Schleimgewebe  um,  so  verschwinden 
die  Fibrillen,  und  es  tritt  an  ihre  Stelle  ein  gallertartiger  Schleim. 
Lagern  sich  in  ein  fibrilläres  Bindegewebe  zahlreiche  lymphatische  Ruud- 
zellen  ein,  und  stellt  sich  zugleich  eine  Auflockerung  oder  ein  Schwund 
der  Bindegewebsfasern  ein,  während  die  Bindegewebszellen  sich  erhalten 
und  durch  Bildung  von  Fortsätzen  zu  einem  reticulär  gebauten  Gewebe 
sich  verbinden,  so  kann  sich  ein  lyniphadenoides  Gewebe  aus  ihm  ent- 
wickeln. 

Die  Metaplasie  der  Bindesubstanzgewebe  ist  sowohl  von  den  einfachen 
Degenerationen ,  als  auch  von  den  Wucherungsprocessen  zu  trennen. 
Durch  erstere  entsteht  kein  neues  Gewebe,  sondern  es  geht  das  alte  zu 
Grunde;  bei  der  Wucherung  handelt  es  sich  um  eine  zellreiche,  durch 
/^Utbeilung  entstandene  Neubildung.  Die  Metaplasie  steht  gewisser- 
maassen  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Es  bildet  sich  zwar  ein  neues 
Gewebe,  aber  es  fehlt  die  Zellwucherung  oder  tritt  wenigstens  ganz  in 
den  Hintergrund. 

In  mancher  Beziehung  schliesst  sicli  der  Process  den  regressiven 
VeriLnderungen  an ;  so  ist  z.  B.  die  Metamorphose  in  Schleimgewebe  ein 
der  schleimigen  Degeneration  sehr  nahe  stehender  Vorgang.  Auch  ist 
das  neugebildete  Gewebe  nicht  selten  ein  liinfälligi'S.  .\uf  der  anderen 
Seite  beobachtet  man  häutig  genug  im  Auschtuss  an  die  Metaplasie 
Wucherungsprocesse,  so  dass  wieder  Anschluss  an  die  progressiven  Er- 
nfthrongsstörungen  gegeben  ist.  Von  grössteni  Einfluss  auf  den  späteren 
Verlauf  ist  jeweilen  das  Verhalten  der  Gefässe ,  indem  gute  Vasculari- 
»tion  des  metaplasirten  Gewebes  die  Fortentwickelung  desselben ,  ihr 
Aasbleiben  dagegen  regressive  Metamorphosen  begünstigt. 

In  chronisch  entzündeten  Schleimhäuten,  z.  B.  des  Uterus  und  des 
Respirationsapparates,  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  das  Cylinder- 
qiithel  stellenweise  in  Plattenepithel  übergeht,  eine  Erscheinung,  die  als 
Fpithelroetaplasie  bezeichnet  wird.  Die  Umwandlung  erfolgt  in 
4ef  Weise,  dass  nach  wiederholtem  Verlust  des  ursprünglichen  Epithels 
das  sich   regenerirende  Epithel  seinen  Charakter  ändert.    In  geschieh- 
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teteni  Platteucpitliel  einer  Schleimhaut  kann  sich  ferner  auch  eine 
Verhoruuug  der  obersten  Zelllageu  eitistelleu ,  und  zwar  sowohl  an 
Orten,  die  normaler  Weise  Piatteiiepithel  haben,  z.  B.  in  den  ableitenden 
Harnwegen,  als  auch  an  Stellen,  wo  es  sich  pathologischer  Weise  ge- 
bildet hat,  z.  B,  in  der  Nase  oder  im  Uterus. 
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Der  Ent/Jinduii^^sproi'css  In  seinen  ersten  Stadien. 
Ex«iiitlatbilduni;. 

l.    Einleituug.     Definition  des   Begriffes  „FlntzüDdunjj". 

§  76.  Der  Begritf  .,EntziIndung:"  umfasst  eine  ganze  Reihe  von 
Vorgängen,  die  sich  theits  am  Circutationsapparate ,  tbeils  an  den  Ge- 
weben abspielen  und  sich  in  mannigfacher  Weise  untereinander  com- 
binireu.  Da  es  sich  nicht  um  einen  einheitlichen  Vorgang  handelt,  so 
ist  eine  bestimmte  kurze  Definition  der  Entzündung  nicht  möglich,  und 
wenn  wir  auch  sagen  können,  dass  diese  oder  jene  dabei  beobachteten 
Vorgänge,  d.  h.  die  Vorgänge  am  Circulationsapparate ,  für  den  Ent- 
zQndungsprocess  charakteristisch  sind ,  so  wäre  mit  der  Deänirung 
dieser  Vorgänge  der  Begriff  dessen,  was  man  unter  Entzündung  ver- 
steht, nicht  erschöpft. 

Seit  Galen,  d.  h.  seit  dem  zweiten  Jahrhundert  nach  Christus, 
pflegt  man  der  Entzündung  4  Cardinalsytuptome  zuzuerkennen,  nämlich 
die  BOthnne;  (Rubor),  die  Sehnclluiig  (Tumor),  den  StduneriB 
(Dolor)  und  die  erhöhte  Temperatur  (Calor).  Dazu  kommt  meist 
noch  ein  fünftes  Symptom,  nämlich  die  Ilerab.setzun^;  oder  Ucmmang 
der  Function  des  betreffenden  Theiles,  die  Functio  laesa. 

Diese  Cardinalsymptome  der  Entzündung  kann  der  Arzt  in  der 
That  sehr  häufig  constatiren,  namentlich  wenn  der  Entzilndungsprocess 
in  stürmischer  Weise  verläuft.  In  anderen  Fällen,  besonders  bei  chro- 
nischem Verlaufe ,  fehlt  meist  dieses  oder  jenes  unter  den  Symptomen 
oder  entzieht  sich  wenigstens  der  Beobachtung.  Bei  besonderer  Be- 
schaffenheit des  entzündeten  Gewebes  kann  z.  B.  die  Röthung  oder  die 
Schmerzhaftigkcit  oder  auch  die  Schwellung  ausbleiben. 

Galen  hatte  die  Erscheinung  der  Röthe  durch  einen  vermehrten 
Blutzuffuss  und  die  Schwellung  durch  eine  Ausschwitzung  aus  den  Ge- 
issen erklärt. 

Die  Veränderungen  am  Circulationsapparate  haben  auch  seither, 
namentlich  in  den  letzten  Jahrzehnten,  eine  besondere  Berücksichtigung 
erfahren,  und  man  hat  mehrfach  versucht,  das  Wesen  der  Entzündung 
&uf  dieselben  zurückzuführen.  Nach  unseren  heutigen  Anschauungen  sind 
kuch  StSrunicou  der  Clrculatlon  sowie  der  Austritt  bestlniinter  Blut- 
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bcstancltlu'ilc  ans  den  (iofSIsseii  in  das  Gewebe  diejenige  Erschei- 
nungen, welche  für  das  Restehen  einer  Entzündung  das  tdiaraktcristisehe 
Merkmal  bilden. 

Andral  hat  die  Entzündung  als  Hyperämie  bezeichnet.  Henle, 
Stilling,  Vacca.,  LiiBBOt'K  und  Andere  suchten  die  Erweiterung  der 
Gefässe  und  die  Blutanhäufung  sowie  die  Exsudatbildung,  welche  man 
bei  der  Entzündung  beobachtet,  auf  Lühnumg  der  Gefässwände  in  Folge 
von  Einwirkung  auf  die  sensitiven  Nerven  (paralytische  Gefäss- 
theorie).  Hoffmann,  Eisenmann,  Jos.  Heine,  Budge,  Bkuecke, 
CfLLEN  u.  A.  auf  einen  Spasmus  der  Gefässe  (spas modische  Ge- 
fässtheorie)  zurückzuführen. 

Bei  letzterem  sollte  in  Folge  der  Verengerung  der  Arterien  und  der 
dadurch  bewirkten  Verlangsam uug  des  Blutstroraes  von  benachbarten 
Gefässen  Blut  zufliessen,  aber  nicht  in  gehöriger  Richtung.  Der  Eflect 
dieser  Circulationsstörung  sollte  dann  Stauung  und  E.\sudation  sein. 

Gegenüber  diesen  iieuropathologischeu  Theorieeu  suchten  Hallek, 
Vogel,  Koch,  E.mmert,  Paget,  Viuchow  u.  A.  die  Ursache  der  ent- 
zündlichen Circulations-  und  Ernährungsstörungen  in  einer  Steigerung 
der  Anziehung  zwischen  Parenchym  und  Blut.  Am  schärfsten  hat  diese 
Attractionstheorie   durch   Viuchow   ihre  Formulirung  gefunden. 

Nach  VntCHOw  sollten  die  Zellen  des  Gewebes  durch  den  Entzün- 
dungsreiz in  einen  Zusüind  gesteigerter  Thätigkeit  versetzt  werden  und 
in  Folge  dessen  das  Nährmaterial  in  erhöhtem  Maasse  anziehen  und 
zu  ihrer  eigenen  Vergrösserung  und  Vermehrung  verwenden.  Die  Folge 
dieser  erhöhten  Attraction  sollte  die  Hyperämie  und  die  Gefässerwei- 
terung  sein.  Für  das  Zustandekommen  einer  Entzündung  war  also  das 
Wesentliche,  dass  die  Zellen  von  einem  „Reiz"  getroften  wurden,  welcher 
sie  zu  einer  erhöhten  Thätigkeit  veranlasste. 

Zahlreiche  Experimentaluutersuchungen  der  letzten  Jahrzehnte, 
unter  denen  die  durch  Cohnheim  ausgeführten  als  die  grundlegenden 
und  wichtigsten  anzusehen  sind,  haben  gezeigt,  dass  weder  die  At- 
tractionstheorie noch  die  neuropathologischeo  Theorieen  den  Vorgängen 
bei  der  Entzündung  gerecht  werden  können.  Erweiterung  und  Ver- 
engerung der  Gefässe  haben  nicht  die  für  die  Entzündung  charakte- 
ristischen Circulationsstörungen  zur  Folge,  und  die  im  Beginn  der 
Entzündung  au  den  Gewebszellen  auftretenden  Veränderungen  tragen 
nicht  den  Charakter  einer  progressiven  Ernährungsstörung.  Eine  Ein- 
wirkung der  Gewebszellen  auf  ilic  Blutgefässe  und  die  Blutcirculation 
im  Sinne  einer  Blutattraction  kommt  nicht  vor.  Die  Processe  an  den 
Gewebszellen  sind  den  Veränderungen  der  Circulation  theils  coordinirt, 
theils  gehen  sie  denselben  voran,  theils  sind  sie  Folgen  derselben.  Die 
Circulationsstörungen  sowie  die  pathologischen  Aus- 
schwitzungen aus  den  Blutgefässen,  welche  der  Ent- 
zündung zukommen,  sind  nicht  abhängig  von  einem  be- 
sonderen Einfluss  auf  die  Gefässe,  sondern  Folge  von 
einer  Lädirung,  von  einer  Alteration  der  Gefässwände, 
neben  welcher  eine  Gewebsläsion  vorhanden  sein  oder 
fehlen  kann.  Zur  Erleichterung  des  Verständnisses  des  ganzen  Ent- 
zündungsprocesses  empfiehlt  es  sich  daher,  die  Vorgänge  am  Circulations- 
apparate  und  diejenigen  an  den  Geweben  gesondert  zu  betrachten. 

Literatar  ftber  Entzündung, 
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2.    Die  Vorgänge  am  Circulationsapparate. 

§  77.  Mit  den  der  Entzündong  zukommenden  Circalationsstörungen 
sind  wir  erst  dorth  die  Elxperimentalantersachongen  von  Cohxhedi 
genaoer  bekannt  geworden.  Cohkheui  hat  gezeigt,  dass  man  die  Vor- 
ginge am  Circulationsapparate  direct  anter  dem  Mikroskope  beobachten 
-kann,  indem  man  eine  hinlänglich  durchsichtige  gefasshaltige  Membran 
eines  Thieres  in  passender  Weise  auf  dem  Objecttisch  ausbreitet.  Das 
bequemste  Untersuchungsobject  ist  das  Mesenterium  des  Frosches,  welches 
vermöge  seiner  Zartheit  der  mikroskopischoi  Untersuchung  sehr  zu- 
gänglich ist  und  zugleich  auch  sehr  leicht  durch  äussere  Einflüsse  ver- 
ftodert  wird,  so  dass  schon  der  Contact  mit  der  atmosphärischen  Luft 
Circnlationsstörungen ,  wie  sie  der  Entzündung  zukommen,  verursacht 
Man  1^  den  durch  Curare  gelähmten  Frosch  rücklings  auf  einen  grossen 
Objectträger,  eröffnet  durch  einen  Schnitt  an  der  linken  Seite  die  Bauch- 
höhle, zieht  sorgfältig  eine  Darmschlingu  heraus  und  1^  sie  auf  eine 
kreisrunde  dünne  Glasscheibe,  welche  etwa  einen  Durchmesser  von 
10 — 12  mm  hat,  ringsum  von  einem  dünnen  Korkring  umgeben  und  auf 
dem  Objectträger  durch  Kanadabalsam  befestigt  ist.  Mit  Insectennadeln 
lisst  sich  der  Darm  leicht  an  dem  Korkring  fiiiren.  Will  man  nicht 
emgefaende  Untersuchungen  madien,  so  genfigt  es,  auf  einem  grossen 
01]jectträger  einen  Korkring  von  etwa  4 — 6  mm  Dicke  mit  Si^ellack 
aufzukleben  und  auf  diesem  den  Darm  zu  befestigen.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  kann  sowohl  am  unbedeckten  Präparate,  als  nach  Be- 
deckung desselben  mit  einem  Deckgläschen  vorgenommen  werden.  Ver- 
meidet man  Zerrungen  und  Quetschungen  und  schützt  das  Mesenterium 
sowohl  ate  auch  den  Frosch  vor  Vertrocknung,  so  kann  man  die  Cir- 
cnlationsTorgänge  stundenlang  verfolgen.  Bei  Anwendung  geeigneter 
Vorrichtungen  (Thoma)  lässt  sich  die  Blutcirculation  auch  an  dünnen 
Membranen  von  Säugethieren  (Mesenterium  von  Kaninchen ,  Flughaut 
T<m  Fledermäusen)  direct  unter  dem  Mikroskope  beobachten. 

Als  erste  Veränderung  am  Circulationsapparate,  welche  die  Ent- 
zfiodungserscheinungen  einkitet,  tritt  eine  Enrritemne  der  Gcfiss- 
li^ui,  zuerst  der  Arterien,  dann  der  Capillaren  und  Venen  ein.  Da- 
dorch  wird  die  Blntzvftikr  gesteigert,  und  das  Blut  fliesst  mit 
grosser  Geschwindigkeit  durch  das  weite  Strombett  Bald  früher,  bald 
später  nimmt  die  Schnelli^eit  des  Blutstromes  ab,  es  tritt  eine  Strom- 
TfriangwiMBiig  an.    Die  einzelnen  Blutkörperchen,  die  zu  Bc^nn  nicht 
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zu  erkennen  wareu,  sind  iiuninelir  deutlich  zu  sehen,  besonders  in 
Venen  und  Capillaren ,  in  denen  sich  in  Folge  der  Verlangsamung  des 
Stromes  das  Blut  stark  anhäuft.  In  den  Venen  bemerkt  man  sehr  bald 
in  der  um  den  axialen  Blutstroni  gelegenen  plasmatischen  Randzone 
farblose  Blutkörperchen ,  welche  aus  dem  Ilauptstrom  ausgetreten  sind 
und  in  dieser  hellen  Zone  entweder  cur  langsam  weiter  schwimmen  oder 
ruhig  an  der  Gefässwand  festsitzen  oder  au  derselben  hin-  und  herbe- 
wegt werden.  Man  bezeichnet  diese  Erscheinung  als  Randstelliing  der 
farblosen  llhitkörperohoii  (Fig.  117  d).  In  den  Capillaren  wechseln 
um  diese  Zeit  farblose  Blutkörperchen  mit  rothen  ab. 


Kig.  117.  Em- 
iBndetes  Nett 
vom  Henscban.  a 
Kormiler  Netibalken. 
l  Normiiles  Epithel. 
e  Kleine  Arterie,  d 
Vene  mit  modstin- 
digen  farblosen  Blat- 
körperchen.  t  Emi- 
grtrte  oder  in  Emi- 
gration begriffene 
farblose  Blatkorper- 
cben.  J  Dcaqaamirles 
Epithel  y,  Uehr- 
keruige  Zelle,  g  Ans- 
getretene  rothe  Dlni- 
kärpercben.  Mit  Os- 
mtnmaüure  bcbacdel- 
tes  Prüparat.  Ver- 
grösserung   180. 


Nicht  lange  dauert  es,  so  gesellt  sieh  zur  Randstellung  eine  neue 
Erscheinung.  Da  und  dort  erhalten  einzelne  farblose  Blutkörperchen 
Fortsätze,  welche  in  die  Gefässwand  eintreten  (c).  Nach  kurzer  Zeit 
erscheinen  diese  Fortsätze  an  der  Aussenfläche  der  Gefässwand  (e),  und 
bald  darauf  fliegst  der  ganze  protoplasmatischc  Körper  durch  die  Wand 
des  Gefässes  hindurch.  Das  farblose  Ithitkörperclien  ist  aus  dem 
Gefässe  (Vene  oder  Capillare)  ansgctreten,  emigrirt,  extravasirt 

Den  ersten  farblosen  Blutkörperchen  folgen  alsbald  zahlreiche  andere 
nach ,  und  nach  6 — 8  Stunden  sind  Venen  und  Capillaren  von  einer 
grossen  Menge  farbloser  Blutkörperchen  umgeben ,  die  durch  active 
Wanderung  allmählich  im  Gewebe  sich  vertheilen.  Die  austretenden 
Leukocyten  besitzen  grösstentbeils  fragmentirte  Kerne. 

Aus  den  Capillaren,  in  denen  die  Circulation  meist  sehr  un- 
regelmässig ist  und  häufig  stockt,  treten  neben  farblosen  auch  rothe 
Blotkörperehen  aus  {g).  Ist  durch  Zerrung  des  Mesenteriums  die 
Circulation  irgendwo  zu  vollkonimenem  Stillstande  gekommen,  hat  sich 
eine  Stase  eingestellt,  so  hört  an  dieser  Stelle  auch  die  Emigration  auf. 

An  den  Arterien  ist  ein  Austritt  von  Blutkörperchen  nicht  zu  be- 
obachten. 
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Mit  den  geformten  Blutbestand  theilen  tritt  stets 
auch  FIQssitikdt  aus,  und  zwar  eine  solche,  welche  verhält nissmässig 
eiweissreich  ist  und  sich  dadurch  wcsentltdi  von  dem  Stauungstranssudate 
unterscheidet. 

Die  Beobachtungen ,  welche  sich  am  Froschmesenterium  machen 
lassen,  kann  man  auch  an  der  ausgebreiteten  Zunge  oder  an  der  Schwimm- 
haut des  Frosches ,  welche  man  durch  Aetzung  in  entzündlichen  Zu- 
stand versetzt ,  ausführen.  Beobachtungen  am  Säugethiere  ergaben, 
dass  auch  bei  diesen  die  entzündlichen  Circulationsstörungen,  die  durch 
stärkere  Gewebsläsionen  verursacht  werden,  sich  in  ähnlicher  Weise  ab- 
spielen. Sie  sind  auch  vollkommen  geeignet,  die  Symptome,  welche  wir 
bei  acuten  Entzündungen  beim  Menschen  beobachten,  zu  erklären. 

Die  BStliuns;  des  entzündeten  Gewebes  ist  eine  Folge  der  Blutfiille 
der  Gefässe,  die  Schwelhing  ist  theils  durch  die  Hj^jerllDiie,  theils  durch 
die  Ansammlung  von  Zellen  und  Flüssigkeit,  von  Exsudat  im  Gewebe  zu 
erklären.  Die  Schmerzhaftigkeit  ist  eine  Folge  von  Druck  und 
Zerrung  oder  auch  von  einer  Läsion  der  sensiblen  Nerven 
(iiirch  mangelhafte  Ernährung  oder  durch  chemisch  wirksame  Substanzen. 
Dass  auch  die  Function  des  Gewebes  leiden  kann,  ist  aus  den  ge^ 
gebenen  Verhältnissen  ebenfalls  leichtersichtlich.  Die  Erhöhung  der 
Wfcrme  des  entzündeten  Theils  ist  nach  Cohniieim  und  Maximow  ledig- 
hch  auf  die  Steigerung  der  Blutzufuhr  zu  dem  erkrankten  Be- 
zirk zurückzuführen  und  ist  danach  auch  nur  an  oberflächlich  gelegenen 
Theilen,  an  welchen  eine  Abkühlung  durch  Wärmeabgabe  stattfindet,  zu 
bemerken.  Es  sind  indessen  manche  Autoren  (Virchow,  v.  Recki-ing- 
RAVSEK,  K.  RosEK)  der  Ansicht,  dass  im  entzündeten  Gewebe  auch  eine 
Steigerung  der  Wärmeproduction  stattfinde. 

Die  Erweiterung  der  Arterien  und  die  damit  zusammenhängende 
congestive  H)'perämie  kann  sowohl  durch  directe  Läsion  der  Arterien- 
w&ode  als  auch  durch  eine  Lähmung  der  Vasomotoren  oder  eine  Er- 
regung der  Vasodilatatoren  bedingt  sein,  die  Verlangsamung  des  Blut- 
stromes, die  Randstellung  farbloser  Blutkörperchen,  die  Emigration  der- 
selben aus  den  Capillaren  und  Venen ,  ebenso  auch  der  Austritt  der 
rothen  aus  den  Capillaren  sind  dagegen  nur  durch  eine  moleculäre 
Alteration  der  Gefässwände  (Samuel)  zu  erklären.  Eine  ein- 
fache paralytische  Dilatation  der  Gefässe  bewirkt  keine  Verlangsamung 
der  Circulation  mit  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen ,  und 
eine  einfache  Verlangsamung  der  Circulation,  bei  welcher  eine  Randstellung 
der  I^ukocyten  eintritt,  ist  nicht  von  Extravasation  zelliger  Blutbestand- 
tbeile  gefolgt.  Auch  eine  erhöhte  Thiitigkeit  der  Umgebung  als  Ursache 
der  Exsudatbildung  lässt  sich  ausschliessen,  indem  auch  nach  Abtödtung 
der  Gewebszellen  Extravasation  farbloser  und  rother  Blutkörperchen  be- 
obachtet wird.  Wie  Cohnkeim  gezeigt  bat,  lässt  sich  auch  durch 
temporäre  Aufhebung  der  Circulation  innerlialb  eines  Gefässes  (bei  Fröschen 
durch  eine  Unterbrechung  von  ."W  —  GO Stunden)  eine  derartige  Veränderung 
der  Gcfässwand  herbeiführen,  dass  nach  Wiedereintritt  der  Circulation 
die  Erscheinungen  der  entzündlichen  Exsudatbildung  sich  einstellen. 

Die  Alteration ,  welche  die  Gefässe  bei  der  Entzündung  erleiden, 
ist  histologisch  nicht  nachweisbar ;  wir  können  sie  nur  daraus  erschliessen, 
dasa  die  Gefl&sse  eine  Flüssigkeit  von  anderer  Zusammensetzung  als 
unter  normalen  Verhältnissen  austreten  lassen ,  und  dass  sie  auch 
dOD  Austritt  zelliger  Blutbestandtheile  kein  Hindemiss  entgegensetzen. 
Man  kann  annehmen,  dass  eine  gewisse  Lockerung  der  Verbindung  der 
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Oefässwamleleuiente  stattfindet,  dass  namentlich  die  Verkittung  der 
Kndotlielien  untereinander  eine  weniger  innige  wird.  E8  ist  indessen 
wahrscheinlicb,  dass  es  sich  mehr  um  eine  Aenderung  der  Lebenseigen- 
schaft der  Endothelien ,  die  wir  als  eine  Art  Secretionszellen  ansehen 
können  (Heiuenhain),  handelt. 

Durcli  Untersuchungen  von  Aknoi.d  ist  es  wahrscheinlich  gemacht, 
dass  der  Durchtritt  der  Zellen  durch  das  Endothelrohr  namentlich  da 
stattfindet,  wo  eine  reichlichere  Menge  von  Kittsubstanz  zwischen  den 
Endothelzelien  vorhanden  ist.  Die  Verlangsamung  des  Blutstromes  ist 
wahrscheinlich  auf  eine  Veränderung  des  Endothels  selbst  zurückzu- 
führen, in  Folge  deren  die  Adhäsion  zwischen  Blut-  und  Gefässwand 
gesteigert  wird  und  somit  auch  die  Reibungswiderstände  sich  erhöhen 
(Cohnheim). 

Wanderzellen  tindcu  sich  in  manchen  Geweben  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  (v.  Rkckli.nohausen)  und  wandern  von  da  zum  Theil  in  die 
Lymphgpfässp  (HKKixti ,  Thuma),  unter  Umständen  auch  in  Blutgefässe 
(Buhnükk,  Schuljn  ,  Ranvier  ,  Senkti.ebkn' )  oder  auch  an  die  ObertUche 
der  Schleindiiiute ,  wo  sie  sich  zwischen  den  Epithelzelleu  durchdrängen, 
lieber  Herdon  lymphadenoidon  Gewebes  in  der  Schleimhaut  sind  sie  stets 
in  reichlicher  Menge  zu  finden  und  wandern  von  da  durch  die  Epithel- 
schicht  an  die  Oberfläche.  Nach  Beobachtungen  von  Künkki.  und  Sirbel 
treten  sie  auch  in  den  Alveolen  der  Lunge  vereinzelt  an  die  Oberfläche. 

Den  Austritt  farbloser  Blutkörperchen  aus  der  Getiissbahn  haben 
DuTRocHKT  {Rech,  anainmiques  et  physiologiques  sur  Itt  structure  interne  des 
animaux  et  liet  vt'^elaiij:  et  sur  leur  motilite ,  Paris  1842,  pag,  'J14)  und 
Wai.lkk  {Philosoph.  Magaz.  ÄXIX  1846  p.  211  it.  39S)  schon  in  den  Jahren 
1H24  und  1840  beschrieheu.  Die  Beobachtung  gerieth  aber  vollkommen 
in   Verge.ssouheit,  bis  Uühnheuvi  den  Vorgang  1867  neu  entdeckte. 

Die  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  ein  rein  physika- 
lisches Phänomen.  Schklahenskt  hat  (PJlüger'x  Arch.  1,  Bit.)  gezeigt,  dass 
der  gleiche  Vorgang  der  Randsteliung  eintritt,  wenn  ic  einer  Flüssigkeit, 
welche  innerhalb  einer  engen  Röhre  mit  einer  gewissen  Langsamkeit 
strömt,  fein  pulverisirto  Substanzen  von  verschiedenem  specifiachen  Gewichte 
suspendirt  sind.  Bei  einer  gewissen  Langsamkeit  der  Strömung  gehen  die 
specifisch  leichteren  Körper  an  den  Rand,  die  schwereren  werden  vom 
Blutstrome  noch  mitgerissen.  Ebenso  verhält  sich  das  Blut,  Bei  einer 
gewissen  Verlangsamung  des  Blutstromos  gehen  die  farblosen,  bei  noch 
stärkerer  Verlangsamung  (Stauung)  auch  die  rothen  an  den  Rand. 

Nach  Lakiiereb  sollen  die  entzündlichen  Störungen  der  Circulation 
durch  Störung  des  normalen  elastischen  Gleichgewichts  zwischen  Blut- 
druck und  Gewebsspannung  bedingt  sein.  Die  entzündliche  Hj'perEmie 
und  die  Steigerung  des  Lymphstromes  beruhen  nach  ihm  auf  örtlicher 
Widerstandsverminderung,  und  zwar  wesentlich  des  dem  Blutstrome 
ausserhalb  der  Gefässe  in  der  Gewebselasticität  sich  entgegensetzenden 
Widerstandes.  Die  verminderte  Elasticität  der  Gefäsawacd  und  des  Gre- 
webes  hat  zugleich  eine  Einbusse  an  lebendiger  Kraft  des  strömenden 
Blutes  und  eine  vermehrte  Uebertragung  von  Spannung  auf  die  umgebenden 
Gewebssäfte  und  Gewebe  zur  Folge,  wodurch  die  entzündliche  Stromver- 
langaamung  erklärt  wird.  Je  nach  dem  Grade  der  physikalischen  Störung 
des  Gewebes  überwiegt  das  strombeschleunigende  oder  stromverlang- 
samende Moment,  doch  liegt  stets  derselbe  Vorgang  vor. 

Den  Austritt  von  Blutbostandtheilen  aus  der  Blutbahn  betrachten 
Cohäheim,    Hering    {H'iener   aAad.  Sitzungsber.  li/i.  Lfll)    und    Lakdbbkb 
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als  einen  Filtrationsprocess.  Nach  Cohkheui  ist  dagegen  für  die  Aende- 
mng  des  ans  den  Gefässen  in  das  Gewebe  tretenden  Exsudatstronies  in 
der  Entzündung  einzig  und  allein  die  Veränderung  der  Gefässwände, 
i  h.  des  Filters  maassgebend.  Nach  Untersuchungen,  welche  vor  kur- 
tetu  Heidenhaus  über  die  Bildung  der  Lymphe  und  die  Wirkung  lymph- 
treibeuder  Substanzen  mitgethoilt  hat,  dürfen  wir  indessen  die  Abschei- 
dang  von  Lymphe  aus  den  GeiUssen  nicht  mehr  als  einen  einfachen  Fil- 
trationsprocess ansehen.  Es  handelt  sich  vielmehr  um  eine  Abscheidung, 
welche  durch  eine  eigenartige  Thätigkeit  der  lebenden  Gefässwand  be- 
\rirkt  wird .  und  es  ist  danach  auzunehmen ,  dass  die  entzündliche  Aus- 
«chwitzung  aus  den  Gefässen  von  einer  Aenderung  der  functionellen 
Leistungen  der  Gefässwände ,  insbesondere  der  Endothelien  abhängt. 
Damit  stimmt  auch  die  von  Hkiueniiain  gemachte  Beobachtung  überein, 
dass  Injection  von  Extracten  von  Krebsmuskeln  oder  von  Köpfen  von 
Blutegeln  oder  von  Pepton  oder  von  Hühnereiweiss  in  die  Blutbahn  den 
Lymphstrom  um  ein  Vielfaches  steigern  kann,  und  dass  dabei  zugleich 
die  secemirte  Lymphe  eiweissreicher  wird,  sich  also  ebenso  verhält  wie 
t-ntzöndliche  Exsudate. 

BiNz,  Thoma  und  Lavdowski  halten,  gestützt  auf  experimentelle 
Untersuchungen .  dafür ,  dass  es  für  das  Zustandekommen  des  Aus- 
trittes der  farblosen  Blutkörperchen  wesentlich  sei,  dass  dieselben  in  be- 
vregnngsf^higero  Zustande  sich  befinden  und  an  der  Gefässwand  adhäriren 
können.  Nach  ihnen  ist  also  die  Emigration  der  farblosen  Blutzellen 
kein  rein  passiver,  sondern  wenigstens  zum  Theil  ein  activer  Vorgang. 
Hebt  man  die  Bewegungsfähigkeit  der  farblosen  Blutkörperchen  durch 
Irrigation  des  Mesenteriums  mit  Kochsalzlösung  (Thoma)  von  1,5  */q 
»uf  oder  setzt  man  deren  Lebensenergie  durch  Chinin  oder  Jodoform 
herab  (Bisz,  Appkbt,  Kerneb),  so  wird  auch  die  Emigration  sistirt. 
PsK£LHARixo  glaubt  dagegen  annehmen  zu  dürfen ,  dass  Chinin ,  Euca- 
lyptusöl und  Salicylsätire  eine  Verengerung  der  Venen  herbeiführen ,  die 
Zunahme  der  Permeabilität  ihrer  Wände  hemmen  und  dadurch  die  Extra- 
%-uation  der  farblosen  Blutkörperchen  reduciren,  eine  Annahme,  die  in- 
ifnnrn  von  Oissklbokst,  der  nach  Berieselung  des  Gewebes  mit  Chinin, 
Carbol ,  Salicyl  und  Sublimat  eine  Erweiterung  der  Venen  beobachtete, 
wrflckgewiesen  wird.  Da  hierbei  nach  einer  vorübergehenden  Strom- 
beechleunigung  eine  Stromverlangsamung  auftritt,  ohne  dass  dabei  aber 
«oe  Emigration  der  in  die  Randzone  austretenden  Leukocyten  stattfindet, 
da  andererseits  aber  Leukocyten  aus  Blutgefässen ,  die  stundenlang  mit 
Chinin  irrigirt  worden  waren,  noch  vollkommen  lebensfähig  sind  (Eiiektii), 
to  nimmt  Disselhobst  an,  dass  die  genannten  Medicamente  die  entzünd- 
Bdi  afficirten  GefUsswände  so  verändern ,  dass  ein  Anhaften  der  vorbei- 
rollenden farblosen  Blutkörperchen  nicht  oder  nur  schwer  stattfinden  kann. 

Sehr  wahrscheinlich  ist  eine  Läsion  der  Gefässwand  für  die  Emi- 
gratioo  von  Leukocyten  nicht  absolut  nothwendig  (Thoma).  Da  vaso- 
aiotorische  Störungen  der  Circulotion  Auswanderung  veranlassen  können 
:t.  RE<:Ki.iNaHArrsKN,  Thoma»,  so  genügt  wahrscheinlich  für  die  Auswan- 
derang eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  mit  Randstellung  der  farb- 
loMD  Zollen ,  sowie  deren  Fähigkeit ,  amöboide  Bewegungen  auszuführen 
md  «n  den  Gefasswänden  zu  adhäriren.  Möglicher  Weise  sind  dabei 
iTbuma)  auch  noch  Differenzen  im  Wassergehalt  der  Gewebe  wirksam, 
ladem  eine  Vermehrung  des  Wassergehaltes  die  amöboide  Bewegung 
MMgert.  Möglich  ist  auch,  dass  ein  Gehalt  der  Gewebsflüssigkeit  an 
dtttnotaktiach  wirksamen  Substanzen  (s.  §  78)  randständige  Leukocyten  zur 
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Emigration  veranlassen  kann.  Tboma  ist  der  Ansicht,  dass  reichliche  Aus- 
wanderung von  Leukocyten  eine  Vermehrung  der  Durchlässigkeit  der 
Geiasswände  für  Leukocyten  zur  Folge  habe.  Die  erhöhte  Durchlässigkeit 
begünstigt  dann  wieder  die  Emigration. 
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§  78.  Die  Ursachen  der  Gcfftgsalterationen,  welche  zu  den  für 
die  EntzUtiduug  cbarakteristischen  Äusschwitzungen  aus  deuj  Blute  füh- 
ren, bilden  die  yerschledensteu  Sehädllehkeitcn,  welche  eiu  Gewebe 
treffeu,  und  es  ist  danach  die  Zahl  der  Eiitzünduugserreger  eine  ausser- 
ordentlich grosse.  Entzündungen  können  sowohl  von  mechanisch  als 
als  auch  von  thermisch  und  chemisch  wirksaKuen  Schädlichkeiten  her- 
»orgerufen  werden,  und  sie  sind  auch  eine  ausserordentlich  häutige  Er- 
scheinung im  Verlaufe  von  Infections-  und  Invasionskrankheiten,  wobei 
die  betreffenden  pflanzlichen  und  thieri sehen  Parasiten  sowohl  durch 
Behinderung  der  nöthigen  Nahruugszufuhr ,  als  auch  durch  Production 
chemisch  wirksamer  Substanzen  degeuerirend  auf  die  Gewebe  und  die 
Gef&sswände  wirken  können. 

Die  Entzündung  erregende  Schädlichkeit  kann  zunächst  nur  die 
Gefässe  treffen,  und  es  geschieht  dies  dann,  wenn  dieselbe  den  Gefässen 
durch  das  Blut  zugeführt  wird.  Das  angrenzende  Gewebe  leidet  dann 
erst  secundär. 

In  anderen  Fällen  tntl't  die  Schädlichkeit  gleichzeitig  die  Gefässe 
und  das  Gewebe;  in  einem  dritten  Falle  findet  zunächst  nur  eine  Läsion 
der  Gewebe  statt,  und  die  Alteration  der  Gefässwand  tritt  erst  secundär 
als  eine  Folge  der  Veränderung  des  umliegenden  Gewebes  ein.  Endlich 
können  sich  Gefäss-  und  Gewebsalteration  in  demselben  Falle  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  in  verschiedener  Weise  combiniren. 

Soll  irgend  ein  Trauma  eine  Entzündung  hervorrufen,  so  muss  das- 
selbe auf  der  einen  Seite  eine  gewisse  In-  und  Extensität  erreichen, 
auf  der  anderen  Seite  darf  es  aber  auch  nicht  zu  heftig  wirken.  So 
ruft  z.  B.  eine  ganz  leichte  Verletzung  des  Epithels  der  Hornhaut  keine 
Entzündung  hervor,  sondern  es  wird  der  etwa  entstandene  Defect  durch 
regenerative  Wucherung  ersetzt. 

Auf  der  anderen  Seite  erzeugt  ein  intensiv  wirkendes  Aetzmittel, 
auf  die  Haut  applicirt,  an  Stelle  der  stärksten  Einwirkung  keine  Ent- 
zündung, sondern  nur  eine  Gewebsnekrose  und  Stase.  Die  Entzündung 
wird  in  diesem  Falle  nur  da.  hervorgerufen ,  wo  das  Aetzmittel  nicht 
zur  vollen  Wirkung  kam  und  daher  die  Gefässe  nicht  abtödtete,  son- 
dern nur  alterirte,  d.  h.  chemisch  veränderte.  Dieses  Beispiel  zeigt 
zugleich  auch,  dass  es  keine  Schädlichkeiten  gibt,  die  als  specifische 
Entzündungserreger  angesehen  werden  dürfen.  Zwischen  einer  Schäd- 
lichkeit, die  zu  gering  ist,  um  die  Gefässwände  zu  alteriren,  und  einer 
solchen,  die  sie  heftig  alterirt  oder  gar  tödtet,  bestehen  nur  graduelle 
Unterschiede. 

Bei  stärkerer  Einwirkung  eines  schädlichen  Agens,  welches  zu  einer 
Dilatation  der  arteriellen  Gefässe  führt,  werden  sich  auch  die  Erschei- 
nungen einer  congestiven  Hyperämie  in  dem  betreffenden  Gefässbezirk 
Sltend  machen.  Beschränkt  sich  die  Einwirkung  auf  eine  L&sion  der 
.pillaren  und  kleinen  Venen,  so  wird  eine  nachweisbare  Hyperämie 
im  Erkrankungsgebiet  ausbleiben  können  ,  und  es  ist  der  Process  we- 
aatlich  nur  durch  die  pathologische  Exsudatbildung,  insbesondere  durch 
die  Emigration  von  Leukocyten  charakterisirt. 

Sammeln  sich  im  Gewebe  Exsudate  an,  so  wird  die  Circulation  oft 
in  erheblichem  Maasse  behindert,  so  dass  örtliche  Stauungen,  oft  auch 
ToUständige  Unterbrechung  der  Circulation  sich  einstellen.    Entzündete 
{Tbeile  können  danach  auch  ein  blaurothes  Aussehen  bieten  oder  auch 
Verdrängung  des  Blutes  blass  aussehen.    In  der  Umgebung  von 
I16D ,  geschwellten  Entzündungsherden  sieht  man  oft  einen  Entzüu- 
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flungshof  (Samukl),  d.  h.  ein  Gebiet  arterieller  und  venöser  Hyperämie, 
während  die  Capiliarhyperämie  und  die  Exsudatiou  in  diesem  Gebiete 
fehlen.  Hei  weiterer  Ausbreitung  der  Entzündung  kuiumt  es  zur  Ex- 
sudatiou  und  damit  auch  zur  Schwellung  im  Gebiete  dieses  Hofes,  wo- 
bei die  ausschwitzende  I-'lüssigkeit  sich  vom  Orte  ihres  Austritts  in  ra- 
diärer Richtung  im  Gewebe  verbreitet. 

Die  aus  den  Gefiisseu  ausgetretenen  Leukucyten  liegen  zunächst 
perivasculär  und  umlagern  die  Gefasse  oft  in  grosser  Zahl.  Nicht 
selten  wandern  sie  indessen  nach  bestimmten  Stellen  des  erkrankten 
Gewebes,  eine  Erscheinung,  die  nach  Lieobuchtungen  der  letzten  Jahre 
auf  eine  IrritAhilität  der  LeiikocytMi  durcli  eliciiiisehe  Substanzen, 
der  zufolge  sie  durch  die  Anwesenheit  bestimmter  in  Lösung  befind- 
licher Substanzen  zu  einer  Wanderung  nach  den  letzteren  veranlasst, 
gewisserninassen  angelockt  werden,  zurückzufiihreu  ist. 

Die  WiiMlerhrrstelluiitr  der  alterirten  (ii'fjIsMViiiule  erfolgt 
durch  die  Heilkraft  des  Blutes  selbst.  Führt  das  Blut  den 
erkrankten  Gefässen  nach  Aufhören  des  verderblichen  Ein- 
flusses auf  die  Gefässwände  die  zur  Wiedergewinnung  ihrer  nor- 
malen Beschafl'enheit  nöthigen  Substanzen  zu,  so  findet  auch  eine  Restitutio 
ad  integrum  statt.  Damit  hören  die  entzündliche  Circulationsstörung  und 
die  Exsudatbildung  auf,  und  es  gelaugt  der  Process  zur  Heilung. 

Die  Erächeinungen  des  l'hemotroplBinus  oder  der  Chemotaxis,  d.  b.  die 
Anziehung  oder  Abstoasung  frei  beweglicher  Zellen  durch  iu  Wasser  lösliche 
chemiache  Substanzen ,  sind  zuerst  von  Stabl  und  Pfekpbb  beobachtet 
worden .  und  es  haben  dieselben  namentlich  Untorauchungen  an  Mj^xo- 
niyceten,  Inftisorien,  Bakterien,  Samenfäden  und  Schwarmsporen  angestellt. 
Untersuchungen  von  Lkbeb,  Büchsek,  Massakt,  Bobdkt.  GABBrrscHEWSKif 
lind  Anderen  haben  gezeigt,  dass  auch  die  Leukocyten  durch  chemische 
Substanzen  angelockt  (positiver  Chemotropismus  oder  Chemo- 
taxis) oder  abgestosseu  (negativer  Chemotropismus)  werden 
können.  Eis  sind  insbesondere  Producte  der  Lebensthätigkeit  der  Spalt- 
pilze (Lkbeb,  Massart,  Boroei-,  Gahbitschewskvi  oder  Bakterionproteine, 
d.  h.  Eiweissköruer  abgestorbener  Bakterienzellen  (BreHNEKj,  welche  auch 
nach  grosser  Verdiinnung  (nach  BrcnsEK  wirkt  Pyocyaneus-Protein  noch 
in  einer  SCMifl-fachen  Verdünnung)  positiv  chemotaktisch  wirken.  Nach 
BucHNEB  kommt  diese  Eigenschaft  auch  Giuten-Caseüi  aus  Weizenklebei 
und  Legumiu ,  Leim  aus  Knochen  und  Alkalialbuminaten  aus  Erbsen  zu, 
während  buttersaures  Ammon,  Trimethylamin  ,  Ammoniak,  Leucin ,  Tyro- 
sin,  Harnstoff,  Skatol  nei;ative   Chemotaxis  zeigen. 

Die  Autoron,  welche  Mittheilungen  über  Chemotaxis  bei  Leukocyten 
machen,  scheinen  anzunehmen,  dass  die  anlockende^ Wirkung  der  betref- 
fenden Substanz  auf  die  Leukocyten  genüge,  um  die  Entzündung  und 
Eiterung  zu  erklären.  Ea  geht  indessen  aus  den  Untersuchungen  nicht 
hervor ,  dass  die  betreffenden  chemischen  Substanzen  direct  auf  die  im 
Blut«  circulirenden  Leukocyten  wirken.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass 
eine  Alteration  der  Gefässwände  auch  hier  die  Emigration  ermöglicht 
oder  wenigstens  begünstigt,  und  liass  die  Chemotaxis  erst  an  den  anhaf- 
tenden und  auswandernden  Leukocyten  zur  Geltung  kommt. 

Literatur  über  die  Irritabilität  der  LeukocytezL 

Soobaer,  DU  ehemitehe  Heiabarkeü  dtr  LtukoeyUii  und  deren  Beäehung  3ut  EnttündvMg  und 
EiUiiiiif/,     }tanck.    med     HbeA,    1890  u    Berliner    klin.     M'och     189i)  .     re/    Centralbl.  / 
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Batt.    IX    1881,-  Ueirr  pyogene  Stqffe    in    der  BaüeritnzdU ,   llerl    Um      Worh.  1890; 

Dtt  Enttrichelmg  der  Bakterien/ortchung  $eit  N&gelf$  Emgreiftn  m  dittelb*.  Mtlneh.  mtd. 

WodmidiT.    1891. 
Gtbriuhewiky,  Sur  Ut proprüte»  chimiotaetigua  dti  Uufocyltt,  Ann.  Uttlntt  Ftuttm-  IV  liiO. 
Ub«rt    OU   EnUtehunit  der  Entzündung  u.   die    H'irkumj    der    Entziindwttj    errei/endtn   Sehfid- 

UcKktiUn.   Ltiptig   1891,   und  Fortichr.   d    Med     Vd  1888. 
Kmut  e<  Bordet,   Heck,  tur  l'irrilahUUi  det  Uueoegtet,  BruxelUi   189u. 
■unrt  et  Kodet,   /.<   rhtmwlaxirme  den  leticoeytei  et  l'mftction    microbtemie ,     Ann.  de  C Intt. 

HuteuT    r  1891. 
Rtltr,  UtBfT  eliemoUiitüehe  Ueveg%tngai   von   Bakterien,   FlagtUaten  u     Volfoeinten  ,     Unters. 

*   d.  iotm.   ItutituU  ni   TOmgm  II  1888. 
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3.  Die  Vorgänge  an  den  Geweben. 

§  79.    Eine   entzündliche   Gefässalteration    ist   nur  in   besonderen 
Fällen  denkbar  ohne  eine  vorübersebende  oder  gleichzeitige  oder  nacb- 
fiilgende  Gowebslilsioii.     Eine  von  aussen  wirkende  Sdiadlicbkeit  wird, 
um  eine  Gefässalteration  herbeiführen  zu  können,  immer  zun&cbst  eine 
gewisse  Zahl  von  Gewebszellen  treffen.     Nach  dem,    was  in  tj  78   rait- 
getheilt   ist,   wird  eine  solche  Schädlichkeit  auf  die  Gewebszellen  zu- 
nächst   einen   degenerirenden    und  desurganisir enden  Ein- 
fluss    ausüben.    Ist   der   degenerirende    Einfluss   gering,    so   erholen 
sich  die  Zellen  wieder,  ist  er  stärker,  so  geht  eine  Zahl  von  Zellen  zu 
Grande. 

Trifft  der  Entzündungserreger  zunächst  nur  die  Gefässe ,  wird  er 
also  den  Gefässen  durch  den  Btutstrom  zugeführt ,  so  sind  zwei  Mög- 
lichkeiten denkbar.  Ist  die  Schädlichkeit  eine  intensiv  wirkende,  so 
winl  sie  uolhwendiger  Weise  nicht  nur  die  Gefässwäude,  sondern  auch 
las  umgebende  Gewebe  alteriren  wler  sogar  abtödten.  Ist  die  Schäd- 
lichkeit eine  minimale ,  beschränkt  sich  ihre  Wirkung  auf  die  Gefäss- 
«and,  dann  ist  zunächst  kein  Grund  zu  einer  Gewebsläsion  gegeben. 
Eine  solche  stellt  sich  erst  dann  ein,  wenn  die  Schädigung  der  Gefäss- 
wand  und  damit  auch  die  entzündliche  Circulationsstörung  eine  so  be- 
deutende wird,  dass  dadurch  die  Ernährung  des  Gewebes  leidet. 

Die  Experimentahtntersuchungeu  sowohl  als  die  Untersuchungen 
in  Leichenmaterial  haben  überoinstinimeiitl  ergeben ,  dass  bei  heftigen 
Kntzündungen  stets  eine  gewisse  Zahl  von  Zellen  zu  Grunde  geht,  dass 
der  sog.  Entzündungsreiz  direct  keine  Wucherung,  sondern  Zelldegenc- 
ration  und  Zelltod  bewirkt.  Je  geringfügiger  der  Entzöndungsreiz  ist, 
lieslo  geringfügiger  auch  die  Gewebsläsion.  Bei  den  leichtesten  For- 
men der  Entzündung  beschränkt  sich  die  degenerirende  Wirkung  der 
Scli&dlichkeit  auf  ein  Minimum  und  ist  öfters  anatomisch  nicht  nachzu- 
weiseD. 

Die  Form  des  (icwebstodes  oder  der  OcwebsdP8;cnpratIon  bei 
<ler  Entzündung  hängt  theils  von  der  Natur  <ler  Entzüudungsursache 
and  von  dem  Grad  ihrer  Einwirkung,  theils  von  dem  Verlaufe  der  ein- 
tretenden entzündlichen  Circulationsstörungen,  theils  von  der  anatomischen 
ßescbaffenheit  der  Gewebe  ab,  Es  können  im  Verlaufe  entzündlicher 
Pr<»cesse  alle  Formen  der  Degenerationsprncesse  vorkommen,  welche  in 
•kn  §  38  -  S  50  aufgeführt  sind.  Eine  allgemeine  Re«el  über  das  Auf- 
irct«n  derselben  lässt  sich  nicht  aufstellen.  Hervorgehoben  zu  werden 
'erdient,  dass  es  sehr  häutig  zu  einem  Zerfall  und  zu  einer  Auflösung 
Bud  Verflüssigung  sowohl  der  Zellen  als  derJGrundsubstanz  kommt. 
Dm  geschieht  z.  B.  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  bei  'allen 
KHenuigsprocesseD.     Ferner  ist  eine  sehr  häufige  Erscheinung  die  Ge< 
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rinnung  sowohl  des  Exsudates  als  auch  der  afficirten  und  getödteten 
Gewebszellen.  Als  Folgezustand  der  Circulationsstörungen  tritt  sehr 
häufig  Verfettung  der  Gewebe  ein. 

An  die  degeoerativen  Vorgänge  schliessen  sich  früher  oder  später 
stets  regenerative  Wut-hcrungcn  der  Gewebszellen  an.  Sie  können 
unter  Umständen  schon  sehr  bald  auftreten,  so  dass  sie  schon  8 — 10 
Stunden  nach  dem  Eintritt  der  Gewebsläsion  in  ihrem  Anfange  nach- 
weisbar sind.  Häufiger  sind  sie  erst  am  zweiten  und  dritten  Tage  nach 
der  Verletzung  sicher  zu  erkennen.  Bei  infecüösen  eiterigen  Ent- 
zündungen mit  progressivem  Charakter  kann  es  viele  Tage  dauern,  ehe 
eine  \N'ucherung  nachweisbar  ist. 

Nachdem  v.  Rkckumohaüskn  contractUe  Wanderzellen  vom  Charakter 
der  Leukocyten  des  Blutes  in  verschiedenen  normalen  und  pathologischen 
Geweben  entdeckt  und  Cuhnueim  den  Austritt  von  Leukocyten  aus  den  Blut- 
gefässen nachgewieen  hatte  und  damit  eine  vorher  nicht  gekannte  Quelle 
der  bei  Entziindungaprocessen  im  Gewebe  befindlichen  Zellmassen,  nament- 
lich auch  des  Eiters  nachgewiesen  war,  ist  die  Frage,  ob  wirklich  alle  diese 
Rundzellen  aus  dem  Blute  stammen ,  vielfach  Gegenstand  der  Discussion 
gewesen.  Ehe  man  die  Wauderzelleu  und  die  Emigration  derselben  kannte, 
war  mau  genöthigt,  alle  diese  Zellen  als  Product  einer  Wucherung  der 
durch  den  „Entzündungsreiz"  an  Ort  und  Stolle  zur  Proliferation  „ge- 
reizten" Zellen  anzusehen.  Mit  der  Keuntniss  der  Zellenemigration  er- 
hoben sich  gegen  diese  Anschauung  gegründete  Bedenken ;  Cobnhkoi 
selbst  hatte  schon,  ehe  er  den  Austritt  von  farblosen  Blutzellen  aus  den 
Gefässen  unter  dem  Mikroskope  beobachtet  hatte ,  gezeigt,  dass  die  An- 
nahme, dass  alle  Eiterkörpercheu  ans  den  fixen  Zellen  entstehen,  unhalt- 
bar sei  I  und  dass  auch  die  von  v.  RBCKLiNßHATJSKN  entdeckten  Wander- 
zelleu  des  Bindegewebes  nicht  die  Quelle  der  massenhaften  Eiterkörper- 
chen  bilden  könnten. 

Zahlreiche  seit  jener  Zeit  angestellte  Untersuchungen  (Cohmhbim, 
Key,  Wallis,  Ebekth,  Zibqleu,  Makohajtd)  haben  denn  auch  ergeben, 
dass  alle  die  als  Eiterkörp  er  ch  en  bezeichneten  Zellen  mit 
gelappten  und  fragmentirten  Kernen,  welche  sich  in 
Entzündungsherden  vorfinden,  aus  dem  Blute  und  der 
Lymphe  stammende  Leukocyten  sind,  und  dass  die  in 
Wucherung  gerathenden  fixen  Zellen  des  Gewebes  keine 
Zellen  vom  Charakter  der  Ei terkörperchen  produciren. 

Die  einkernigen  Zellen,  welche  den  Charakter  von 
Lymphocyten  tragen,  stammen  ebenfalls  aus  dem  Blute 
und  der  Lymphe,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  wuchernden 
Gewebszellen  auch  Zellen  produciren,  welche  contractu 
sind  und  Wanderungen  ausführen  können,  und  dass  unter 
diesen  Formen  vorkommen ,  welche  einkernigen  Leukocyten  sehr  ähnlich 
sind  und  oft  nicht  sicher  von  denselben  unterschieden  werden  können. 

Literatur  über  die  Vorgänge  an  den  Geweben  bei  der 

Entzündung. 

Alezander-Lavin,  Zur  Hittologu   der    acultn    b^Uriellen  Enixündung ,    Arb.  a.  d    hut.  tion 

Baumgarttn   /,   Braunichaeig   1891. 
Baumgarten,    Ueber    die  Utrkun/t    der    tn    EntzUndungihtrden    auftretenden    lymphkärperrhen- 

artigen   EltmenU.  Centralhl.  f.  aUg.   Path.   1  1890. 
Bittoh«',   Exp.    Unter».  Über  die   BnMehung    der  EiterUrperehm  bei  der  traumatitehtH  Ktra- 
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CatUni.   Usbtt  dit  BdoeHon    der  Oeieebe    auj    tpecifitehe    Reize,    Btitr.  v.  ZiegUr    VJJ  1891. 
Cotll,     Uebtr  die  fotholofiiclt-atuitomiicheu     Veränderungtii    der    Haut    nach    Eimeirkimg    von 

JodUnetur,  Beitr    v.   ZiegUr  11  1887. 
Ztarth,  Äaep    Unter$    üb.  d.  EnUandung  der  Hornhaut;    Unteri.  a.  d.  path,  Mst.  m  2^^rith, 

Leipaig  1874  u.  1876,   Kern    und  ZeUtheüung  trührend  der  EntaHndmg.    InUmat.  Beitr. 

yeiUchr.  /    IVreÄoir  II,  llcrlin    1891. 
Ortwitl,   Die  Snt*emdu«g  u    die    EiUrungtlehre   und    ihr     VerhSitniit    mr    CeUularpathologie, 

Dtick.  med.    IVochenichr.    1889  ;    Ueber  die  hietolog.    Veränderungen  bei  der  eiterigen  Eni- 

i^nAmg,    IVcA    Areh.   118     Bd.  1889;  Zur   Theorie  der  Eiterung,  ib.  116.    Bd 
I*U*r,    Peier  die  Jcineren    Vorgänge  bei  der   Entzündung,   Erlangen    1869. 
Elf  >md  WbIUi.   Exp.     Unter:    über   die  Entzündung    de>    Hornhaut.     l'ircA.    Anh.    55.    Bd. 

Berlin    1872 
Enfft.   Zur  Bittogentu  det  periottalen   KaHut,  Beitr.   v.   ZiegUr  I  1884. 

Kirchand,   Untertuchumj  über  die  Einkeilutigtn  von  Fremdkörpern,   Beitr.  r    Ziegler   1  \'  1888. 
RramKBn,    Die    Pdcrokarminfnrbung    u.    ihre    Antptndung     an/    die    EnlnilnduHgriehre  ,    Arch. 

f   mikr.  Anat    XVI 11  1880. 
likiforoff,    OnteT$.  über  den  Bau    und  die    EntirickeUingtgeschiehte    det    Ormulationtgeweio, 

Beitr    c.  Ziegler    VIII  1890. 
f«dvyMOski,   Exper.    üntertueh.    über    die    Regeneration    der  DHUengeaebe ,    Beitr.  t.  Zitgltr 

1  u.   II  1884—1888. 
Ktbbart,    Ueber  die  Betheüigung  der  Leukocj/ten  a»  der  Neubildung  des  Bindegewtbet,   OentralH, 

f.  aOg.  Path.  I  1891. 
tatÄat,  Sluditn  a.  d.  Inntäute  /    exper.  Pathologie,      Wien  1870;     Vtreehiederu  AvStätxe  in 

dm    Wiener  med.  Jahrh    a    d.  J.    1871—1883;     Vorlesungen  über    allgemeine  Ththologie, 

Wim,  1877—1883 
W«i(Wt,  L  e.  §76;  Die    Virehotctehe  EuticündunyUheorie  u.  die  Eiterungslehre,   f'ortsehr.  d. 

Med.    VII  188S;   Ueber  die  patholog.  OerinnungtvorgOnge,    Virch.  Areh.   79.  Bd 
Zitglar.  Exp.   UnUn.  aber  du   Herkunft  der   Tuberkelelemente,     Würxliury   187Ö;   Unters,  aber 

patholog.   Bindegewebs-   u.    Gefässneubildung,    Würxburg   1876 ;    Ueber  die    Betheiligung  der 

Leukoeyten  an  der  Gewcbtneubildung,    Verh    J.    X   intemeU    med    Congr,   II,  Berlin   1891  ; 

Ueitr  die  Ursachen  der  patholog.  Gevebmeubildung .    Festschr.  f.    Virchoa,   Berlin   1891. 

Weitere  dietbemUgliche  Literatur  enihää  %  84 

.    Verschiedenheit    der   Ectzüuduugsforinen  uach  Sitz 
aod  Beschaffenheit  der  localen  Gewebsveränderung. 

§  80.  Die  Entzündung  ist  ein  Process,  der  sich  au  jedem  gefäss- 
baltigen  oder  mit  Gelassen  in  Beziehung  stehenden  Gewebe  abspielen, 
somit  an  allen  Geweben  des  menschlifheii  Körfiers  mit  Aiisnabnie  weniger 
epidermoidaler  Gebilde  auftreten  kann.  Damit  ist  auch  gegeben,  dass 
der  Sitz  ein  sehr  verschiedener,  theils  innerhalb  des  Gewebsparenchyms, 
theils  an  der  Oberfläche  der  Organe  gelegener  sein  kann  Man  hat 
denn  auch  in  Rücksicht  auf  die  Lageverschiedeuheit  der  Entzündungs- 
herde superfieielle  und  pareuehyniat^se  Kiitziiiidiiiisen  unterschieden 
nd  versteht  unter  ersteren  solclu' ,  welche  an  der  äusseren  Oberfläche 
oder  an  Schleimhäuten  (Fig.  118)  oder  an  der  Oberfläche  grösserer 
serOser  Hohlen  verlaufen,  während  die  parenchymatösen  (Fig.  1 19)  ihren 
Sitz  im  Innern  der  Organe,  der  Drüsen,  Muskeln,  des  Gehirns  etc. 
faahen.  Im  ersteren  Falle  wird  das  entzündliche  Exsudat  (Fig  llSf,fi) 
an  die  Oberfläche  gesetzt,  es  bildet  sich  ein  Exsudat  im  engeren  Sinne, 
in  letzterem  Falle  durchtränkt  dasselbe  das  Gewebe  und  wird  als  In- 
lltnt  (Fig.  119  6)  bezeichnet.  Ein  principieller  Unterschied  existirt 
rwischen  beiden  nicht,  indem  das  entzündete  Gewebe  auch  bei  superficiellen 
tntzündangen  infiltrirt  (Fig.  118  j))  zusein  pflegt.  Es  können  hier  nur 
die  auswandernden  Zellen  mit  der  ausgeschwitzten  Flüssigkeit  an  die 
Oberfl&che  treten  (Fig.  118  o),  während  dies  bei  tiefsitzenden  Ent- 
xOnduDgeD  nicht  möglich  ist. 

Bei  den  parenchymatösen  Entzündimgen  hat  man  noch  weitere 
Unterscheidungen  gemacht.  Da  drüsige  Organe,  Muskeln  und  Nerven 
aebcD  specifischen  Gewebsbestandiheileo  ein  stützendes  Bindegewebe  he* 
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Flg.  118-  Saperficielle  kKtarrbalische  GntzBodung  elDes  Bronchus. 
a  Flimtnerzellan.  a,  Tiefe  Zell»chii'h(en.  6  Becheriellen.  «  Bochf^adig  verschleimte  Zal- 
IcD.  r,  Vergeh  leimte  Zelle  mit  verschleimtem  Kern,  d  ÄbgestO!>ieDe  versehleimte  Zellen, 
e  AbgesCo9«etie  Klimmerzelien  /  Aus  Sc)itelnitrup(«n  ,  /,  aus  fttcli);em  Sdileim  und  Eitar- 
körperchen  bestehende  AuflaKeruiiK  s  ^'t  Schleim  uad  Zellen  gedllller  AuafQhrungsgang 
einer  ScbleimdrUse.  A  Abgcstossenes  Epithel  des  AusrühmnirsganKea.  <  Stehen  gebliebenes 
Kpithsl  des  AnsfBhrung^Konges.  k  Gequollene  hyaline  Basalmembran  l  Bindegenebe  der 
Macosa,  stim  Theil  lellig  inflltrirt.  m  Weile  Blul^eßsse  n  Mit  Schleim  gerdllte  Schleim- 
drüsen, »i  Schleimdrüsenbeeren  ohne  Schleim,  o  Wanderzellen  im  Epithel,  p  ZelliKe  In- 
filtration des  Bindegewebes  der  Schleimdrüsen  In  Mi'LLEB'scber  Flüssigkeit  and  Alkohol 
gehortetes,  mit  Anilinbraan  gef.  and  in  Kanadabalaam  eingel    Prüp.     Vergr.    ISO. 
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sitzen,  so  bat  man  die  Entzündung  dieses  letzteren  den  entzündlichen 
Veränderungen  der  speci  fischen  Parenchyme  gegenübergestellt  und  neben 

parenchymatösen 
Entzündungen  im  en- 
geren Sinne  von  intersti- 
tiellen Entzündungen 
gesprochen.  Ein  princi- 
pieller  Unterschied  zwi- 
schen beiden  existirt  eben- 
falls nicht.  Die  Unterschei- 
dung hat  zur  Zeit  nur  in- 
.sofem  noch  Bedeutung,  als 
sie  eine  kurze  Bezeichnung 
für    die    Charakterisirung 


Fig.  119.  Kepatilisinter- 
s  t  i  t  i  a  I  is  rec  en  .%  a  Normales 
Lebergewebc.  b  Kleinsellig  in- 
Hltrirtes  periportales  Bindegewebe. 
llCmatoayliuprtp.     Vergr.  80. 
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des  Sitzes  der  Entzündung  in  denjenigen  Organen,  welche  ein  deutlich 
abgegrenztes  Stützgewebe  besitzen ,  an  die  Hand  gibt.  So  sprechen 
wir  i.  B.  von  einer  interstitiellen  Entzündung  der  Leber  (Fig.  119), 
wenn  die  Hauptveränderungen  ihreu  Sitz  im  jteriportalen  Bindegewelnj 
h&ben.  während  die  Leberzellen  verhältnissniässig  wenig  afficirt  sind. 
Sind  hauptsächlich  die  Leberacini  erkrankt,  so  bezeichnet  man  die 
Entzündung  als  eine  parenchymatöse.  Fälschlicher  Weise  wertlen  oft 
auch  einfache  Degenerationszustiinde  der  Leberzellen  zu  den  parenchy- 
nttiösen  Entzündungen  gerechnet. 

Wenn  man  von  einem  Organ  sagen  will,  dass  sein  Parenchym  sich 
im  Zustande   der  Entzündung  befindet ,  so  pflegt  man  der  lateinischen 
oder  griechischen  Bezeichnung  des  betreffenden  Organes  die  Endsilbe 
,.;itis"  anzuhängen.     So  spricht  man  z.  B.   von  einer   Hepatitis, 
Nephritis,   Encephalitis   und  Oophoritis  bei  einer  Entzün- 
dung der  Leber ,  der  Nieren ,   des  Gehirnes  und  des  Eierstockes.    In 
anderen  Fällen  besitzen   wir  dafür  eigene  Namen,  so  spricht  man  z.  B. 
roD  einer  Pneumonie  bei  einer   Entzündung  der  Lunge.    Sehr  oft 
pflegt  der  Histologe  den  Zustand  der  Entzündung  eines  Organs  dadurch 
zu  bezeichnen,  dass  er  von  einem   kleinzelligen   Infiltrat,  zu- 
weilen auch  von  einer  kleinzelligen   Wucherung  spricht,  indem 
ihm  diese  ZeUanhäufung  die  stattgehabte  Entzündung  am   ehesten  zu 
erkennen  gibt. 

§  81.  Was  die  Entzündung  histologisch  charakterisirt,  ist  die  Be- 
schaffenheit des  Exsudates  einerseits,  die  Veränderungen 
des  Gewebes  andererseits.  Beides  hat  man  dazu  benutzt,  um  ver- 
schiedene Formen  der  Entaündung  zu  uoterscheidcn.  Dabei  ist  bald 
di8  erstere,  bald  das  letztere  Moment  für  die  Wahl  der  Bezeichnung 
■msgebend  gewesen. 

In  Rücksicht  auf  die  Verschiedenheit  des  Exsudates  hat  man 
folgende  Formen  unterschieden : 

1.  Das  serffse  und  serfls-flbrinftse  Ex.suilat.  Ist  die  Alteration 
Jer  Gefässc  keine  sehr  hochgradige,  so  kann  das  Exsudat,  welches  aus 
den  Gefässen  tritt,  verbältnissmässig  arm  an  Zellen  sein  und  eine  Be- 
sdufiTenheit  besitzen,  die  an  die  Stauungstranssudate  erinnert.  Immer- 
bin  zeichnet  es  sich  vor  letzteren  durch  einen  grösseren  Gehalt  au 
brblosen  Blutkörperchen  und  an  Eiweiss,  sowie  durch  grössere  Gcrinn- 
faiilceit  aus.  Die  Folge  davon  ist,  dass  es  da,  wo  es  sich  in  grösseren 
Mengen  ansammelt,  mehr  oder  weniger  getrübt  erscheint  und  Flocken 
oder  Fäden  von  geronnenem  Fibrin  enthält. 

Ansammlungen  dieser  Flüssigkeit  in  serösen  Körperhöhlen  bezeichnet 
■n  als  serös-fibrinöse  Exsudate  im  engeren  Sinne.  Hat  die 
Enndation  in  ein  Gewebsparenchym  stattgefunden,  so  dass  dasselbe 
mit  Flüssiirkeit  durchtränkt  ist,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als 
pntzÖJidlii'hc*!  Oedem.  Wird  die  Flüssigkeit  von  einer  Schleimhaut  oder 
lier  äusseren  Haut  socernirt,  so  spricht  man  von  einem  sorffsen  Katarrh. 

2.  Das  tibrin((se  oder  knipttse  Exsudat.  Enthält  das  Exsudat 
pricfaiich  fibrinogene  und  fihrinoplastische  Substanz,  so  treten  ausge- 
pekate  Gerinnungen  in  demselben  ein.  Wie  früher  erörtert  wurde,  be- 
llet sich  die  fibrinogene  Substanz  in  der  exsudirten  Flüssigkeit,  wäh- 
nad  die  in  der  Flüssigkeit  sich  auflösenden  farblosen  Blutkörperchen 
i6t  Ibrinoplastische  Substanz  liefern.  Ein  gewisser  Reichthum  des  Exsu- 
(iitcB  all    Kundzellen   begünstigt  also  die  Gerinnung.     Die  Bezeichnung 
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fibrinöses  Exsudat  wird  auch  hier  besonders  auf  die  Aus- 
schwitzungen in  den  verschiedenen  Körperhöhlen  (Fig.  123)  angewendet, 
wo  die  geronnenen  Massen  meist  ziemlich  zähe,  weissgelbliche,  haftende 
Ueberzüge  der  betretfenden  Organe  bilden.  Den  geronnenen  Exsudaten 
in  der  Lunge  (Fig.  122j  sowie  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten 

(Fig,120)  wird  die  Be- 
zeichnung fibrinös 
und  k  r  u  p  ö  s  beige- 
legt. 

Vig.  120.  K  r  u  p  i>  s  c 
M  e  tn  ti  r  ■  II  tu>  der  Trachea. 
a  Durcliücboitt  durch  die 
Membran  b  Oberste  Lage 
der  Schleimbaot ,  mit  Eiter- 
kSrperuben  (d)  darchsetlt. 
e  Kibrin-Ftden  nnd  -KSroer. 
d  EiterkörpercheD.  Vericrö»- 
seruog  ibO. 


Die  krupösen  Schleinahautbeläge  bilden  gelblichweisse  Auf- 
lagerungen und  bestehen  meist  aus  körnigen  Fibrinbalkeu  (Fig.  120  c) 
und  Fibrinfädea  (Fig.  121  a,fc,c),  in  welche  Eiterkörperchen  in  ver- 
schiedener Menge  eingesprengt  sind,  selten  aus  glänzenden  Schollen  und 
Eiterkörperchen. 

Die  Krupmembranen  bUden  sich  auf  entzündeten  Scbleimhäuten, 
jeweilen  nur  von  Stellen  aus,  an  denen  das  Epithel  ganz  oder  grössten- 
theils  zu  Grunde  gegangen  ist  (Fig.  120,  Fig.  121  und  Fig.  128),  und  es 
ist  das  darunter  gelegene  Bindegewebe  der  Schleimhaut  (Fig.  120  fc, 
Fig.  121  d,e)  stets  entzündet,  blutreich  (Fig.  121  g)  und  von  Zellen  und 
Flüssigkeit,  oft  auch  zum  Theil  von  Fibrinfasern  (Fig.  121  l)  durchsetzt. 
Oft  sind  auch  die  Lymphgefässe  (Fig.  121  ä)  durch  Exsudat  mehr  oder 
weniger  stark  erweitert.  Auf  der  Schleimhaut  der  Respirationswege  und 
des  Darmes  bestehen  Krupmembranen  meist  aus  einfachen  Fibrinlagen 
(Fig.  120).  Im  Rachen ,  an  den  Gaumenbögt'n  und  den  Mandeln ,  wo 
sie  im  Verlaufe  der  als  Diphtherie  bezeichneten  Infectionskrankheit  sehr 
häufig  vorkommen,  bilden  sie  oft  geschichtete  Auflagerungen  (Fig.  121 
a  b  c),  die  offenbar  in  Schüben  sich  bilden. 

An  der  Oberfläche  von  serösen  Häuten  liegende  Fibrinauflagerungen 
bilden  entweder  nur  kleine  der  Oberfläche  adhärente  Körner  und  Flöckchen 
oder  aber  zusammenhängende,  ziemlich  zähe  und  elastische  gelblich- 
weisse Membranen,  welche  meist  aus  körnigem  Fibrin  (Fig,  123  b)  und 
Schollen  bestehen.  Frische  krupöse  Exsudate  in  den  Lungenalveolen 
bestehen  meist  aus  einem  Filzwerk  zarter  Fasern  (Fig.  122),  in  welches 
Epithelzellen  sowie  farblose  und  rothe  Blutkörperchen  eingeschlossen  sind. 

3.  Das  zclllgc  Infiltrat.  Ist  das  Parenchym  eines  Organes  da 
oder  dort  wesentlich  nur  von  emigrirten  Rundzellen  und  gewucherten 
Gewebszellen  infiltrirt,  und  ist  diese  Infiltration  nicht  sehr  bedeutend 
und  auch  nicht  mit  einer  Einschmelzung  des  Gewebes  verbunden,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  zelliges  Infiltrat  (Fig.  1 19  b).  Leichte  acute,  so- 
wie chronische  Entzündungen  sind  überaus  häufig  dadurch  charakterisirt 

4.  Das  eiterige  und  das  eit«rlg-fibrlnöse  Exsudat.  Ist  der  Ans- 
tritt der  farblosen  Blutelemente  ein  sehr  massenhafter,  und  tritt  gleich- 
zeitig keine  Gerinnung  ein,  so  erhält  das  Exsudat  eine  weissliche,  mil- 
chige oder  rahmige  Beschaffenheit  und  besteht  lediglich  aus  Flüssigkeit 


Beschaffenlieit  der  Exsudat«. 


»l 


und  kleinen  ein-  bis  dreikernigen  Rondzellen.  Es  wird  als  eiteriges 
Exsudat  oder  kurzweg  als  Elter  (Pus)  bezeichnet  und  bildet  sich 
am  häufigsten  als  Folge  bakteritischer  Infection.  Enthält  die  eiterige 
Flüssigkeit  noch  weissliche,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Fibrin- 
flocken,  ein  Vorkommniss,  das  ani  häufigsten  bei  Entzündung  der  serösen 


I 


■  Der  entiüadateo  and  mit  geschichteter 
Fi  brin  me  mb  ra  D  bedeckten  UTula  bei  diphtherischem  Krup  der 
Ikehe  DO  r  gene.  •  Oberäicblicbüte  Gerinnanguchicht ,  welche  aus  Eplthelpletten  und 
nkria  beatcht  aod  von  xahlraicheo  Koliltenballen  durchsetit  ist.  b  Zweite  Gerinnangs- 
■htcht,  welche  aiu  einem  feinmaschigen  Kibrinneti,  dai  Leukocyten  einecbliesat ,  besteht. 
4  Dritte,  dem  Bindegewebe  aufliegende  Gerinnungsschicht,  welche  aus  einem  grossmaschigen 
Fibriaaata,  das  Leukocyten  einAchliesst ,  besteht  d  Zellig  infiltrirtes  Bindegewebe,  c  In- 
illHft«  Grvaisoaa  des  Schleimhautbindegewebes.  /  Haufen  rolher  Blutkörperchen,  t  Stark 
grfUtia  Blulgafltae.  k  Durch  Klüssigkeit,  Faserstoff  und  Leukocyten  ausgeweitete  Lympb- 
t  Durch  Secret  erweiterter  AusfUhrungsgang  einer  SchleimdrOse.  ib  Drilsenquer- 
t  Pibrinuetz  in  den  oberfliichlicken  Bindegewebslagen.  In  MÜl.l.£B'scber  FlUssig- 
feril  (•kinttes,  in  Celloidin  eingebettet  geschnittenes,  mit  Himatoxjrlio  und  Eosin  gelSrbtes, 
Ib  B— illihiliiin  eingeschlossenes   Präparat.     Vergr.    60. 
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Häute    beobachtet    wird,    so    bezeichnet  man   sie   als   ein   ei  t  er  ig - 
fibrinöses  Exsudat. 

Breitet  sich  ein  eiteriges  oder  eiterig-fibrinöses  Fxsudat  innerhalb 
eines  Gewebes  aus,  so  nennt  man  den  Process  eine  Phlcffmone.  Führt 
ein  eiteriges  Infiltrat  zur  Verflüssigung  und  Auflösung  des  Gewebes,  so 
dass  im  Gewebe  eine  mit  Eiter  gefüllte  Höhle  entsteht,  so  bezeichnet 
man  dies  als  einen  Abscess  (Abscessus),  bildet  sich  ein  Eiter  secer- 

nirender  Oberflächendefect ,  als 
ein  Oosehwür  (Ulcus).  Eine 
eiterige  Secretion  einer  Schleim- 
haut (Fig.  124  1,  2,  20)  oder  der 
äusseren  Haut  oder  einer  Syn- 
ovialraembran  bezeichnet  man  als 
eit^^rlRon  Katarrh  ( K  a  t  a  r  r  h  u  s 
purulentusK  ¥Ane  Gewebsin- 
iiltration,  die  halb  den  eiterigen, 
halb  den  serösen  Charakter  trägt, 
nennt  man  ein  purulent^s  Op- 
dcm. 

Fig.  Iti.  Hepmtiiatiu  pulmo- 
ais  kraposa.  Alveols  mit  einem  au 
FlOuigkeit,  rotbaa  und  farblosen  Blat- 
körpercben  und  EpiUielsellen  bettebendeo 
Kxsodat«  gefunt.  Mit  Himatoxylin  ge- 
rürbtu  lojectionspräparat.     Verfcr-  80. 


5.  Das  hSmorrhaglsc'hi'  Exsudat.  Ist  serösen  oder  fibriiiöseD 
oder  eiterigen  Kxsudatiouen  Blut  beigemischt,  so  dass  dieselben  eine 
rothe  Farbe  erhalten,  so  bezeichnet  man  sie  als  hämorrhagische. 


Kig.  1S3.  Pericardi- 
tis  adbaeslva.  Durch- 
schnitt durch  dRs  Epicard 
a  und  die  Fibrinmembran  h 
e  Erweitert«,  slark  gerUUte 
blulgefliue.  d  Rundzetlen, 
welche  das  Gewebe  lufil- 
triren.  e  Lymphgefüss  mit 
ZelLei]  und  flerinnseln  ge- 
fültt.  J  Bildnngszeilen  in- 
nerhalb iler  Auflagerung. 
In  HÜLi.ER'»cher  Flüssig- 
keit gebSrtetes,  mit  Häma- 
tozylin  gefärbtes  Priparat. 
Vergr.    160. 


6.  Gehen  bei  Anwesenheit  von  Faulnisslmkterien  die  Exsuäat- 
ma8seii  eine  faulige  Zersetzung  ein ,  so  dass  sie  miesfai'big  grau  oder 
graugrün  oder  schmutziggelb  und  braun  werden,  so  bezeichnet  man  sie 
als  jauchig  oder  als  putrid. 


§  82.  Wie  nach  der  lieschaffenheit  des  F'xsudates,  so  lassen  §ich 
auch  nach  dem  Verhalten  des  OeTrobes  verschiedene  Kntztindungs- 
formeu  unterscheiden: 


Verhalten  des  Gewebes. 
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1.  Der  desquamatlTe  Katarrh.  Zeichnet  sich  die  Entzüodung 
Moer  Schleimhaut  oder  der  äussereo  Haut  oder  einer  serösen  Haut  da- 
durch  aus,   dass   das  Epithel  in  verniehrtenn  Maasse  abgestossen  wird, 


o  U. 


I 


rig,     124       Katarrhalisches     Sacrel     verschiedener      S  cb  leimhSute. 

et  vou  ^hleimhSuten   mit  C/linderepitbel ,   //  aus  der  Mandhühle ,  C  aus  der  Haru- 

1    RaadaetleD  (Eiterkörperchen).     2  Orosne  Rnodzellen    mit    hellrn  Keroen    aus  der 

3    Ver»chleimte  Cylinderaelleo    aus    der    Nase.     4    Spirille    aus    der  Nase,     b    Ver- 

Zellen  mit  Cilieu    aus  der  Nase.     6    Becberxelle  auf  der  Trachea      7    Kuudzellen 

■il    Schleim kaice In    aus    der    Nase.      8    Eiterkörperchenhalllge  Epitbeliellen    aua    der  Nase. 

j  I   Verfettete    Zellen    bei    chronischem  Kehlkopf-    und  Rachenkatarrh       10    Kohlenpigmenl- 

Ihailin«    Zellen     aas    dem    Sputum.       II     nnd     12     PUtleaepitbelien     aus    der    Mundhöhle. 

I U  SehleimkSrperchen.      14  Mikrokokken       lä  Bacterium.      16  Lepiolbrix  buucalis      17  Spiro- 

itlrtii  deoticola.     18  Oberflichlicbe,   19  midiere  Schicht  dos  BlaseuepitheU.     20  Eiterkörper- 

fk«.     ai    SpaltpUse      Vergr.   400. 

80  dass  das  Secret  reichlich  Epithelzelleu  (Fig.  124  B,  C)  enthält,  so  be- 
leicbnet  man  die  Affcction  als  einen  desquamativen  oder  epithe- 
Uairn  Katarrb.  Eine  Unterart  desselben  ist  der  st-hleimigc  Katarrh 
(Fig.  llf<),  bei  welchem  die  Deckepithelien  (Fig.  118  fr,  c,  e,)  oder  die 
ocMeimdrUsenepithclicu  (Fig.  IIH  n)  reichlich  Schleim  produciren,  so  dass 
im  Secret  der  Schleimhaut  reichlich  gequollener  Schleim  (Fig.  118 /■,/",,  g) 
Mraie  verschleimte  Zellen  (Fig.  118d, ;/  u.  Fig.  124  5,  6,  7)  erscheinen. 

2.  Die  degenerative  Entziinduiii;.  Führt  ein  Entzündungsprocess 
n  aacgedehnter  Degeneration  der  fixen  Gewebsbestandtheile ,  so  nennt 
MS  ihn  passend  einen  degenerativen.  Es  kommt  derselbe  vornehmlich 
m  Organen  mit  leicht  lädirbaren  Gewebsbestandtheileu,  wie  z.  B.  in 
Drflsen  und  im  Nervensystem,  vor,  und  die  ihn  begleitenden  Degenera- 

rocesse    sind    am  häufigsten   trübe   Schwellung,   Verfettung   und 
tropische  Degeneration. 

3.  Die  Vereiterung.     Findet  bei  einer  eiterigen  Infiltration  eines 
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Parenchymes  (§  81)  eine  Einschmelzung  des  Gewebes  mit  Abscess-  oder 
Geschwürsbildung  (Fig.  125  g)  statt,  so  bezeichnet  man  den  Auflösiuigs- 
process  als  Vereiterung. 


Fig.  12S.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerrall  der  Sehleimhknt 
des  Dtcicdarmes  bei  Dysenterie.  Darchschnitt  durch  die  Hucosa  (a)  und  Sab- 
macoM  (i)  des  Dickdarmes,  e  Muscalirit.  d  InterKlandulKre,  </^  lubglandislire  lofiitrction 
der  Uacota.  e  InfiJtriitiansberde  in  der  Snbmucosa.  J  Infiltrirte  obere  DrQseuscbicht,  im 
Abstosaen  beKriflen.  g  Qesehwfir,  dessen  ßroiid  lellig  inüKrirt  iat.  Uimatox^tinpriparaL 
Vergr    26, 

4.  Die  nckrotisirendc  EntzUndaii^.  Erfolgt  das  Absterben  der 
Gewebe  bei  der  Entzündung  in  einer  solchen  Ausdehnung,  dass  dasselbe 
dem  blossen  Auge  erkennbar  ist,  so  sprechen  wir  von  einer  nekroti- 
sirenden  Entzündung  (Fig.  126).  Die  Form  der  Nekrose  kann  dabei 
eine  verschiedene  sein,  es  kommen  einfache  Nekrose,  Gangrän,  Ver- 
käsung, Coagulatiou  und  Colliquation  vor. 


^9 


^,       ^ 


^    «  9        ^^. 


Fig.  126.  Nekrose  des  Epitheln  der  Bpiglotcis.  a  Lebende*  Kplthel 
mit  gut  gefKrbten  Kernen,  t  Nekrotisches  Epithel  mit  unifefSrbleii  Kernen,  c  Im  Epithel 
liegende  L.eukoc;ten.  d  Uyperfimisches,  entiUndltch  inßltrirtes  Bindegewebe.  In  MUlleb- 
schar  Flüssigkeit  gehtrtetet ,  mit  HSmatoxylin  geflrbtes ,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
PrKparat.     Vergr.  900. 
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Eine  der  am  häufigsten   vorkommenden   ist  die  als  Btphtheritls 
bezeichnete  Form,   bei   welcher  das   entzündlich   inliltrirte   Gewebe   in 
grösseren  Massen  abstirbt.     Meist  handelt  es  sich   um   eine  Coagu- 
lationsnekrose,      bei 
welcher  das  Gewebe  kernlos 
wird  (Fig.    126  b  u.    Fig. 
127  a)  und  bald  aus  kömigen 
Massen,  bald  mehr  aus  glän- 
zenden   hyalinen    Schollen  " 
zusammengesetzt  erscheint, 
ilie  gar  keine  oder  nur  we-                          ,^ . 
nige  Kerne  enthalten. 


»•vi     -. 


Kg.  IST.  Bacillöüe  Diph- 
Ikerili*  dt%  Dickdkrmea 
|D]ri«ii terie).  a  Nekrotischer, 
ran  BAcillen  darchMUter  Tbeil 
iw  Drüseiucbicht  der  Mucou. 
t  MascularU  mucosae,  d  Sub- 
mirovi.  <  ScbwKrme  voa  Biu:U- 
Ito.  /  Drüsen  mit  erhalteoem 
Cpiih«l.  g  Drfite  mit  oekrotischem 
Cpiibel  QDd  Bacilleo.  h  Zellig 
iafilirirtea  Bindegewebe.  ■'  Blut- 
(cfiu«  In  Alkohol  geb&rletai., 
•it  Geotiuiaviolatt  behuidelte», 
i>  KAiudftb*hun  «iogeschlosseues 
PiipanU.     Vergr    80. 


V* 


--- *  *  -  •/     •*  '  d 


Die  Bezeichnung Diphtheritis  wird  mit  Vorliebe  für  die  uekroti- 
»irenden  Schleimhautentzündungen  benutzt,  bei  denen  die 
Nekrose  bald  nur  das  Epithel  (Fig.  126  h)  betrifft,  bald  auch  die  tieferen 
Schichten  (Fig,  127  a  u.  Fig.  128  </),  ergreift,  so  dass  man  eine  Diph- 
theritis superficialis  s.  ep  ithelialis  und  eine  Diphtheritis 
profunda  unterscheiden  kann.  Vor  Eintritt  der  Nekrose  ist  das  Ge- 
webe bald  nur  wenig  verändert  (Fig.  12ü)  bald  zellig  infiltrirt  (Fig.  127), 
so  dass  alsdann  das  V  0  m  Infiltrat  durchsetzte  Gewebe  nekro- 
tisch wird.     Das  Infiltrat  ist  dabei  bald  rein  zellig,  bald  zellig-ibrinös, 


Fig.   118. 
l>wtb*cbiiitt      darcb      die 
GrsU    bei    Oiphtheri- 

ti*    r»  ac  i  a  m    mit 
trspfiten    Auflage- 
rt a  f  c  n         a     Normale» 
h     Schleimhaat- 
rebe.  e  Netxförmig 
••(•ardiMte*     Kibriu. 
i  Uli  geronnenem  Kibrin 
ud  RuodzelIeD  iofillrirtes, 
<-  Tk.  Bckrotiscbes  Schleim- 
laMUndvgewebe.     <  Blnt- 
|iAM«L      /    UbDorrbagie. 
«Hikrokokkcnballeu.    Mit 
IlMitiiiiiii   gedrbtes ,    in 
llMd«bal>am  «iogMeblo»- 
•«■>  Pripwat.    Vergr.  75. 
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bald  zellig-h&morrhagisch.  Die  abgestorbeuen,  verschorften  Schleimhaut- 
partieeji  bilden  meist  weisse  oder  grauweisse,  durch  BeimischuDg  von  Blut, 
oder  durch  Verunreinigungen  grün  bis  schwarz,  oder  schmutzig-roth,  oder 
grünlich  gefärbte,  kleienartige  oder  grössere  plaqueförmige  Auflagerungen, 
welche  in  der  ersten  Zeit  ihres  Bestandes  der  Unterfläche  fest  anhaften 
und  nur  mit  Hinterlassung  eines  SSubstauzveriustes  wegzunehmen  sind. 
Sie  sind  stets  ein  Zeichen  einer  sehr  schweren  Entzündung,  bei  welcher 
die  Circulation  im  erkrankten  Gewebe  schwer  geschädigt,  zum  Theil  auch 
ganz  aufgehoben  ist.  Das  nekrotische  Gewebe  wird  nach  einiger  Zeit  ab- 
gestossen,  am  raschesten  das  nekrotische  Epithel,  laugsamer  das  nekro- 
tische Bindegewebe,  worauf  die  Überdache  des  Defectes  sich  oft  mit 
krupösen  Exsudaten  (Fig.  128  c  und  Fig.  121  a,  b,  c)  bedeckt,  welche  bald 
aus  fädigeu,  bald  aus  scholligen  und  körnigen  Massen  sich  zusammensetzen 
und  nicht  selten  ein  eigenartiges,  netzlörmig  angeordnetes  Balkenwerk  (c) 
bilden.  Die  Ursachen  diphlhe ritischer  Entiiünduugen  sind  meistens  ent- 
weder Aetzungen  durch  Chemikalien,  oder  bakteritische  Infectionen. 

EntzUnduiiK  mit  VerHüssiguiig  des  Ocwebes  kommt  nament- 
lich bei  eiterigen  Entzündungen  vor.  Es  ist  auch  die  Vereiterung  immer 
mit  Gewebsnekrose  verbunden ,  nur  führt  sie  nicht  immer  zur  Bildung 
grösserer,  für  das  blosse  Auge  erkennbarer  nekrotischer  Herde,  im 
Uebrigen  ist  daran  zu  erinnern ,  dass  überaus  häufig  auf  irgend  eine 
Weise  entstandene  Gewebsnekrose  Entzündung  in  der  Nachbarschaft 
verursacht,  und  dass  danach  diis  abgestorbene  Gewebe  sich  häufig  in 
der  aus  den  Gefässen  austretenden  Flüssigkeit  auflöst  (vergl.  §  Ö7). 
Nekrotische  Gewebsschorfe,  wie  sie  bei  diphtheritischen  Entzündungen 
vorkommen,  werden  durch  Gewebsverflüssigung  in  dem  zellig  infiUrirten 
Bezirk  von  dem  noch  lebenden  Gewebe  gelöst. 

UangrknJisc  Fiitztinduiigeii  werden  durch  bakteritische  Infectionen 
verursacht  und  sind  mit  einem  brandig-jauchigen  Zerfall  des  Gewebes 
verbunden  (vergl.  §  ;i6). 

Vcrkä»iende  EntzUndungiMi  kommen  namentlich  bei  Tuberculose 
und  Syphilis  vor  und  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  der  Entzündungs- 
herd eine  undurchsichtige ,  gelblichweisse  Farbe  erhält  und  dabei  zu 
einer  kernlosen ,  theils  körnigen ,  theils  hyalinen  oder  scholligen  Masse 
sich  umgestaltet  (vergl.  §  33). 
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n.    SpEterc  Stadien    der  Entzündung.     Restitutio  ad  Integrum. 
Regeneration.     Grauulattons-  luid  Nurbenbllduiig. 

I.   Restitutiu  ad   integrum.    Vullkum mene   Resorption 
der  Exsudate  und  Regeneration. 

§  83.  Der  Rückgang  der  Entzrüiduugserschelnungen  beginnt 
wm  dem  Momente  ab,  wo  der  circulirende  Blutstrom  die  atterirten  Ge- 
fiteswande  wiederherstellt. 

War  die  Entzündung  nur  leicht,    hatte  sie  wesentlich  in  einer  ge- 

riogfQgigen  Alteration  der  Gefässwände  bestanden,  und  war  das  Exsudat 

Dicht   in    erheblicher  Menge  vorhanden ,    so  kann   in   sehr  kurzer  Zeit 

der  Zustand  des  betrefienden  Gewebes  zur  Norm  zurückkehren.     Sobald 

die  Blutgefässe   wieder   normal   functioniren ,    hört  die  Exsudatbildung 

»af,  und  das  vorhandene  Exsudat  wird  theils  durch  die  Lymphgefässe, 

theils  durch  die  Blutgefässe  resorbirt.     Am  leichtesten  werden  seröse 

Exsudate  von  dem  Lymph-  und  Blütstrom  aufgenommen,  doch   bieten 

iueh  zellige  Elemente  in  massiger  Zahl  der  Resorption  kein  erhebliches 

Hindemiss.     Wao-en   durch  den  Entzündungsreiz  Zellen   nur  lädirt,   so 

erholen  sich  auch  diese  wieder,  indem  die  normal  gewordene  Circulation 

luch  wieder  für  normale  Ernährung  sorgt.     Nach   kurzer  Zeit  erinnert 

DJchts  mehr  an  den  stattgehabten  Entzüudungsprocess ;  das  Gewebe  ist 

wieder  durchaus  normal  geworden. 

War  die  Entzündung  etwas  intensiver,  war  die  Exsudatmasse  be- 
deutender und  hatte  zugleich  eine  Zerstörung  einzelner  Gewebsbestand- 
theile  in  geringem  Umfange  stattgefunden,  so  geht  der  Process  der  Re- 
stitution in  folgender  Weise  vor  sich.  Nach  Wiederherstellung  der 
normalen  Circulation  erfolgt  zunächst  eine  Resorption  der  Exsudate. 
Flüssigkeit  und  Zellen  werden  von  den  Lymphgefässen,  zum  Theil  auch 
von  den  Blutgefässen  wieder  aufgenommen  und  die  geronnenen  £x- 
SBdate,  nachdem  sie  durch  Zerfall  und  Verflüssigung  resorptionsfähig 
geworden ,  wieder  weggeschatft.  \Me  die  festen  Exsudate ,  so  zerfallen 
endlich  auch  die  abgestorbenen  Gcwebstheile  und  werden,  falls  sie 
nicht  an  der  Obei-fläche  liegen  und  nach  aussen  befördert  werden, 
durch  Resorption  entfernt  (vergl.  §  87).  Ist  der  hierdurch  entstan- 
dene Defect  nicht  gross,  und  ist  das  Gewebe  noch  lebenskräftig,  so 
tritt  eine  Restitution  durch  regenerative  Wueherung  der  Gewebs- 
zellen ein.  Epithel  erzeugt  Epithel,  Bindegewebe  bildet  wieder  Binde- 
gewebe, und  das  Periost  erzeugt  wieder  Knochen  etc.  (vergl.  §  69 — §  74). 
Nach  einer  gewissen  Zeit  ist  der  Defect  durch  ein  Gewebe,  das  dem 
frfther  vorhandenen  gleich  ist,  ersetzt,  ja  es  kommt  mitunter  vor,  dass 
dis  durch  regenerative  Wucherung  gebildete  Gewebe  an  Masse  das  früher 
ntrfaaadene  übertrifft,  dass  an  die  Entzündung  eine  Hypertrophie  sich 
toschUesst. 

Wie  gross  der  Defect  sein  darf,  der  durch  Regeneration  wieder 
ndeckt  wird,  und  welchen  Grad  der  Vollkommenheit  das  Ersatzgewebe 
Mtet,  hängt  wesentlich  von  der  bei  den  verschiedenen  Geweben  sehr 
Cibrenteu  Regenerationskraft  ab.  Während  z.  B.  Deckepithel  grosse 
Defecte  zu  überdecken  und  bei  katarrhalischer  Desquamation  sich 
iUBer  wieder  zu  ersetzen  vermag,  während  feraer  gebrochene  Knochen 
tech    reichlich   neugebildetes  Knochengewebe  wieder  vereinigt  werden, 
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scheint  das  Hirugewehe  Dicht  ehm  einzige  Ganglienzelle  neu  bilden  zu 

können. 


2.     Die  entzündliche  Gewebsbildung.     Heilung  von 

äusseren    Wunden.      Granulations-   und   Narben  bildung 

und  entzündliche  Bindegewebshyperplasie. 

§  84.  Bei  den  in  §  83  erwähnten  regenerativen  Gewebswucherungen 
ist  die  Entzündung  ein  vorübergehender  Process,  der  die  Gewebsläsion 
und  die  regenerativen  Vorgänge  mehr  als  etwas  Nebensächliches  be- 
gleitet und  gegenüber  den  letzteren  in  den  Hintergrund  tritt.  Es  gibt 
indessen  auch  eine  Reihe  von  pathologischen  Vorgängen ,  bei  welchen 
die  durch  Emigration  von  farblosen  Blutkörperchen  charaktcrisirten  Ent- 
zilndungsvorgiitige  längere  Zeit  anhalten  und  die  reparatorischen  Ge- 
webswucherungen andauernd  begleiten ,  so  dass  man  den  Process  zum 
Unterschied  von  den  früher  erwähnten  passend  als  eiitKÜndUche  Ge- 
websblldunis;  bezeichnet. 

Die  Ursache,  weshalb  in  manchen  Fällen  die  Entzün- 
dungserschei  nungen  längere  Zeit  anhalten,  ist  in  den 
meisten  Fällen  entweder  in  der  Anwesenheit  von  parasitären 
Organismen  (s.  den  neunten  bis  elften  Abschnitt),  die  sich  im  Ge- 
wehe stets  von  neuem  vermehren,  oder  aber  in  der  Anwesenheit 
nekrotischer  Gewebe  und  noch  nicht  zur  Resorption  ge- 
langter Exsudatraassen  gelegen.  Bei  offenen  Wunden  kann  auch 
der  Contact  mit  den  an  der  Luft  vertrocknenden  Exsudatmassen,  sowie 
mit  dem  Verbandmaterial  oder  mit  Verunreinigungen  irgend  welcher  Art 
stets  von  neuem  Gefässalterationen  und  damit  auch  mehr  oder  minder 
reichliche  Exsudationen  sowie  anhaltende  Auswanderung  farbloser  Blut- 
körperchen verursachen. 

Hält  sich  eine  aus  den  angegebenen  Gründen  fortdauernde  Entzün- 
dung in  massigen  Grenzen  und  nimmt  sie  nicht  einen  eiterigen  oder 
jauchigen  Charakter  an,  so  wird  der  Process  der  Regeneration  durch  die 
entzündliche  Exsudation  und  die  dabei  vorauszusetzende  Circulations- 
störung  nicht  behindert,  es  laufen  vielmehr  beide  Processe  neben  ein- 
ander her  und  comhinireu  sich  in  verschiedener  Weise,  und  ihre  Com- 
bination  ist  es  eben,  die  jenen  Vorgang  ausmacht,  den  man  als  ent- 
zttndHche  Gewebebildung  bezeichnen  kann. 

Nach  Untersuchungen  von  Coen  können  bei  künstlich  durch  .Jod- 
bepinselung  gesetzten  Hautentzündungen  schon  8  Stunden  nach  Appli- 
cation des  in  Alkohol  gelösten  Jodes  im  Gebiet  des  lädirten  Ge- 
webes Wucherungen  der  Gefässe  anheben,  und  diese  Wucherung  erreicht 
in  den  nächsten  Tagen  eine  ganz  bedeutende  Ausdehnung.  Da  dieselben 
nicht  nur  an  Orten,  die  ausserhalb  des  Gebietes  der  entzündlich  alte- 
rirten  Gefässwände  liegen,  sondern  auch  an  Gefässen,  an  denen  Emigra- 
tiotis Vorgänge  sich  abspielen  (Fig.  1^9),  auftreten,  so  sind  also  Gewebs- 
wucherung und  entzündliche  Exsudation  nicht  nur  zeitlich,  sondern  zum 
Theil  auch  örtlich  conibinirt,  letzteres  freilich  nur  insoweit,  als  die  Ge- 
fässalteration  und  die  damit  zusammenhängende  Exsudation  gewisse  Grade 
nicht  übersteigt. 

An  die  Wucherung  der  Gefässendothelien  schliessen  sich  weiterhin 
auch  Wucherungen  in  fixen  Zellen  des  betreffenden  Gewebes  an,  und 
so  kommt  es  denn,  dass  die  ausgetretenen  farblosen  Zellen 
des  Blutes  im  Verein  mit  den  Abkömmlingen  der  wuchern- 
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den  fixen  Gewebszellen  eine  Zellmasse  liefern,  die  in 
mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  das  erkrankte  Gewebe  durch- 
setzt und  nicht  selten  die  Structur  des  Gewebes  vollkommen  verdeckt. 


I 


Fig  1S9.  QueTdarcbschnitteaea 
BlatKefi*»  »ns  den  liefen  BnaUchicbten 
40  Stondeo  nach  Bepinselung  der  Haut  einea 
Kauincbens  mit  Jndliuctor.  a  Endotbeixellen 
mit  Kitoseo.  b  b  Leulcocyten.  In  Flemmiho- 
•chem  SiLnregeinisch  tixirtes,  mit  Sarranin  und 
t*ikrins<urc    genb-bles    Priparat.     Vergr,  350. 


Bilden  sich  dabei  für  das  blosse  Auge  erkennbare  Herde,  so  werden  sie 
gerne  als  (vranulatiotieii  oder  Floist'hwäir/ohi'ii  bezeichnet,  und  mau 
sieht  in  ihnen  Bildungen,  welche  die  BodoHtunsj  eines  Keiiuscwebo.s 
haben  und  im  Stiinde  sind ,  neues  Gewebe,  namentlich  Bindegewebe  zu 
bilden.  Diese  Bedeutung  kommt  ihnen  dadurch  zu,  dass  ein  Theil  ihrer 
Zellen  Bildungszellen  sind,  und  es  wird  danach  auch,  falls  der  Process 
seinen  Charakter  nicht  ändert,  stets  neues  Gewebe  gebildet,  wobei  junge 
Ge fasse  aus  den  vorhandenen  alten  aussprossen,  das 
Keimgewebe  durchsetzen  und  auf  diese  Weise  für  hinlängliche 
Ernährung  desselben  sorgen. 

Die  Blldunpizelleii  des  (inuiuIatioiisKe wehes  sind  nach  den 
diesbezüglichen  Untersuchuugeu  der  letzten  Jahre  von  den  Gefäss- 
wandzellen  und  den  fixen  Zelle n  des  entzündeten  Gewebes  ab- 
stammende Zellen,  doch  sind  nicht  alle  Bildungszellen  an  dem  Orte, 
wo  man  sie  findet,  entstanden,  sondern  vielmehr  aus  benachbartem  Ge- 
webe dahin  gewandert  und  gehören  danach  in  gewissem  Sinne  zu  den 
Wanderzellen. 

Durch  das  entzündliche  Granulationsgewebe  wird  in  erster  Linie 
Biod^ewebe  gebildet,  das  gewöhnlich  von  dem  normalen  Bindegewebe 
des  betreffenden  Organes  erheblich  abweicht,  sich  meistens  durch  eine 
ferhältnissmässig  dichte  Bescbaflenheit  auszeichnet  und  gewöhnlich 
tk  Xarbensewobe  bezeichnet  wird.  Daneben  können  indessen  auch 
noch  specitischo  (»ewebe  gebildet  werden,  namentlich  an  Orten,  die 
einer  bedeutenden  regenerativen  Wucherung  fähige  Zellen  besitzen. 
So  wird  bei  Hautwunden  stets  auch  Deckepithel  (Fig.  \li2  d  und  133  c) 
neu  gebildet,  bei  Entzündungen  des  Knochens  entwickelt  sich  aus  dem 
Periost  und  dem  Knochenmark  neuer  Knochen ,  und  in  Granulations- 
und  Narbengewebe  der  Leber  können  Sprossen  von  Gallengangen  hin- 
dn  wachsen. 

Das  junge  Bindegewebe  ist  anfänglich  sehr  gefässreich.  Späterhin 
obliteriren  zahlreichi'  Gefässe,  und  gleichzeitig  schrumpft  das  Bindege- 
webe. Sehr  wahrscheinlich  finden  in  demselben  noch  lange  Zeit  Um- 
bBdimgsvorgänge  statt,  welche  mehr  und  mehr  eine  Ausgleichung  mit 
dem  angrenzenden  Gewebe  herbeiführen  ,  so  dass  es  immer  schwieriger 
wird,  das  Narbengewebe  von  dem  normalen  Gewebe  zu  unterscheiden. 

Es  kann  nach  den  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  nicht  mehr  be- 
tveifelt  werden,  dass  auch  bei  der  eDtzündlichen  Gewebsneubildung  das 
BMie  Gewebe  aas  einem  durch  Wu^'benuig  der  vorhandenen  fixen  Oewebs- 
MUen  gebildeten  Eeimmaterial  entsteht,  dass  also  die  entzündliche  Gewebs- 
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neubildung  nur  eme  regenerative  oder  hypertrophische  Gewebsneubildung 
(vergl.  §  59 — §  74)  darstellt,  welche  unter  entzündlichen  Begleiterschei- 
nungen verläuft.  Das  Keimgewebe  besteht  daher  aas  einer  Mischung  von 
Leukocyten  mit  Abkömmlingen  fixer  Gewebszellen,  wobei  hervorzuheben 
ist,  dass  nicht  nur  den  ersteren,  sondern  auch  den  letzteren  in  einer  be- 
stimmten Zeit  ihres  Lebens  ContractUität  und  die  Fähigkeit  zu  wandern 
zukommt.  Dadurch  wird  es  möglich  gemacht,  dass  die  Gewebsneubildung 
verhältniasmäsaig  rasch  in  vorhandene  Exsudatmassen  oder  in  oekrotisches 
Gewebe    oder  in  Fremdkörper  eindringen  kann. 
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§  85.  EntzBndliohc  Gewebsbildnugen,  welche  sich  an  acute 
Entzündungen  anschliesseu,  kommen  im  menschlichen  Organismus  sehr 
häufig  vor  und  können  sich  sowohl  an  infectiöse  Processe  als  auch  an 
traumatische  Gewebsverletzungen  und  an  ischämische  Gewebsnekrosen 
anschliessen.  Besonders  schön  lassen  sich  die  Vorgange  au  offenen 
Wunden  und  an  Schnittwunden ,  sowie  auch  au  entzündeten  serösen 
Häuten  verfolgen ,  bei  denen  die  Anwesenheit  fibrinöser  Gerinnungs- 
massen  eine  andauernde  Entzündung  unterhält  uml  zugleich  zur  Pro- 
daction  neuen  Gewebes  führt,  das  in  Form  von  Gewebsverdickungen  und 
von  Verwachsungsfäden  und  Membranen  sich  der  Oberfläche  der  serösen 
Eiäute  auflagert  und  häufig  zu  einer  Verbindung  der  einander  gegen- 
überliegenden Blätter  der  serösen  Häute  führt. 

Betrachtet  man  eine  offene  Wunde  nach  24  Stunden,  so  findet 
naan  ihren  Grund  und  die  Ränder  intensiv  geröthet  und  etwas  ge- 
schwellt Die  einzelnen  Gewebsbestandtheile  kann  'man  noch  deutlich 
erkennen,  nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen,  und  da  oder  dort 
bemerkt  man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen.  Am  2.  Tage  wird  die 
gallertartige  BeschaÖenheit  des  Gewebes  noch  deutlicher,  die  Grenzen 
der  einzelnen  Gewebsbestandtheile  sind  verwischt,  die  Farbe  grauroth. 
Auf  der  Wunde  liegt  eine  röthlichgelbe  Flüssigkeit.  Vom  2.  Tage  ab 
erscheinen  an  der  ganzen  Wunde  kleine  rothe  Knötchen,  die,  an  Zahl 
und  Grösse  rasch  zunehmend,  untereinander  confluiren  und  nach  2 — 3 
Tagen  eine  körnige  rothe  Fläche,  eine  OranwlationsHäehe ,  bilden. 
Sie  ist  von  mehr  oder  weniger  reichlichem  Wundsecret  bedeckt,  das 
einen  grauen,  gallertartigen,  später  mehr  gelben,  rahmartigen  Belag 
bildet.  Letzterer  besteht  aus  einem  eiweissreichen,  gerinnungsfähigen 
Exsudate  und  zahlreichen  Rundzellen,  welche  grossenthcils  zwei  bis  drei 
läiäae  runde  Kerne  besitzen,  als  Eiterkörperchen  bezeichnet  werden 
imd  keiner  Weiterentwickelung  fähig  sind,  sondern  dem  Untergang  ent- 
gegengehen. 

Die  makroskopisch  zu  beobachtenden  Veränderungen  an  der  Wunde 
aiod  theils  auf  die  Ansammlung  emigrirter  farbloser  Blutkörperchen, 
theils  auf  Dilatation  und  BlutüberfÜllung  der  Gefässe,  theils  auf  Gewebs- 
wucherungen und  Bildung  neuer  Gef&sse  zurückzufüliren.  Als  Vor- 
bereitung zu  letzterer  zeigen  die  kleinen  Gef&sse  des  Entzündungs- 
gäiietes  eine  lebhafte  Kernwucherung,  so  dass  ihre  Wand  oft 
mit  zahlreichen  grossen  Kernen  besetzt  ist,  welche  weit  in  das  Lumen 
vorspringen.  Weiterhin  senden  die  wuchernden  Gefässwände 
Sprossen  aus,  welche  später' zu  neuen  Blutgefässen  werden 
(TergL  §  70). 

Die  in  Folge  der  Entzündung  sich  einstellende  Exsudation  führt 
zunächst  zu  einer  Infiltration  der  Wundränder  mit  Flüssigkeit  und 
emigrirten  Zellen,  während  zugleich  das  alte  Gewebe  durch  Verquellung 
und  Verflüssigung  theilweise  zu  Grunde  geht.  So  bildet  sich  zunächst 
ein  weiches  Gewebe,  das  fast  nur  aus  rundlichen  Zellen  mit  sehr 
spärlicher  Zwischensubstanz  und  aus  neu  gebildeten  Gefässen  be- 
s^t  and  als  Granulattonsc^ewebe  bezeichnet  wird. 

Unter  den  Zeilen,  welche  das  Granulationsgewebe  enthält,  kann 
aas  dreierlei  Zellformeu  unterscheiden,  nämlich  kleine  Rundzellen  mit  einem 
SrQben,  mit  kernfärbendeu  Farbstofi"en  sich  intensiv  färbenden,  rundlichen 
oder  kurz-ovalen  Kern  (Fig.  130  a),  kleine  Ruudzellen  mit  fragmentirtem 
Kern  (a,),  die  sog.  Eiterkörperchen,  und  grössere  junge,  Epithelzellen 
aholicbe,  stärker  gekörnte,  mit  einem  hellen  bläschenförmigen,  sich  nur 
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wenig  intensiv  färbenden  Kern  versehene,  theils  rundliche,  theils  läng- 
liche, spindelige,  keulenförmige  oder  auch  mit  Fortsätzen  versehene  Zellen 
(Fig.  1306).  Die  letztgenannten  Zellen,  die  häufig  wegen  ihres  Aussehens 
epithelioide  Zellen  genannt  werden,  sind  die  aus  einer  Wucherung 
der  fixen  Gewebszellen  hervorgegangenen  Bildungszcllen  des  (xranu- 
latlonsgewebes ,  welche  weiterhin  Bindegewebe  produciren  und  danach 
auch  als  Fibroblasten  bezeichnet  werden. 


Fig  130.  Isolirte  Zellen  aus  einer  V(raiidgr«Dnlation.  a  Einkernige, 
a^  mehrlceriiii^e  Leukocjten.  !>  Verschiedene  Formen  einkerniger  Utldungszellen  e  Zwei- 
kernige,  f,  mehrkerDigc  Blldungsselle.  d  Bildung.izenen  im  Stadinro  der  Itindegewebi- 
bildong.     e  Aasgebildetes  Bindegewebe.      Pikrokarminpräparat.     Vergr.   SOO. 

Die  beiden  erstgenannten  Zellformen  sind  aus  den  Blutgefässen  aus- 
gewanderte Leukocyten,  welche  neues  Gewebe  nicht  zu  bilden  vermögen, 
welche  entweder  mit  dem  Wundsecret  nach  aussen  geschafft  oder  wieder 
resorhiit  oder  an  Ort  und  Stelle  zerstört  werden.  Diese  Zerstörung 
kann  sich  durch  einfachen  Zerfall  und  Auflösung  vollziehen,  es  werden 
indessen  die  Zellen  grossentheils  von  den  Fibroblasten  anfgenommen 
(Fig.  131  o,  b,  c,  d,  e)  und  alsdann  aufgelöst.  Es  findet  also  eine  Pha^o- 
eytose  (Zikcü^er,  Nikiforoff,  Babdenheueb)  statt,  wobei  die  Bindege- 
webszellen bald  vor,  bald  nach  ihrer  Theilung  Eiterkörperchen  in  sich 


'  Fjg  131  Phkgoeyten  aus  Gra- 
oulationsgewebe  a  Rander  Fifaro- 
biuC  mit  xwei  Leukocyten.  b  Geschwellte 
spindelige  Bindegewebstelle  mit  einem 
Leukticyretr.  c-rfr  PibrobUsten  mit  Trüm- 
mern von  Leukocyten  In  Sablimnt  ge- 
härtete», mit  HioNm's  Farbengemiseh  ge- 
flirbtcs,  in  Kanadabnisam  eingeachlojienes 
Präparat.      Vergr     500. 


aufnehmen  unrl  alsdann  zerstören  und,  soweit  erkennbar ,  deren  Sub- 
stanz zu  ihrer  Ernährung  benutzen  und  assimiliren.  Durch  geeignetes 
Fixationsverfahren    lassen    sich    demgomäss   auch   in    den   Phagocyten 
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(Fig.  131)  verschiedene  Reste  von  Leukocyten  nachweisen,  und  zwar 
Reste,  die  theils  aus  Kemtrüimnem,  theils  aus  Resten  des  Leukocyten- 
protoplasmas  besteben  und  häufig  in  kleinen  Vacuolen  liegen. 

Die  Fibroblasten  sind  meist  einkernig,  können  sich  aber  durch 
Theilunt;  vermehren.  Bleibt  nach  der  Kerntheilung  die  Protoplasraa- 
theilung  längere  Zeit  aus,  so  entstehen  zweikernige  (Fig.  130  e)  und 
grosse  mehrkernigü  Zellen,  sogen.  Rieseii/elleii  (c, ),  doch  werden  letztere 
in  gesunden  Granulationen  nur  in  gerint,'er  Zahl  gebildet. 

Die  frisch  gebildeten  Fibroblasten  sind  rundliche  Zellen  (Fig.  130  b); 
weiterhin  entstehen  aber  theils  keulenförmige ,  theils  spindelige ,  theils 
\ielfach  verzweigte  ZeUen  (6),  welche  ia  verschiedener  Weise  unter- 
einander in  Verbindung  treten.  Zugleich  nimmt  die  Zahl  der 
grossen  ßildungszellen  zu,  so  dass  sie  schliesslich  gegenüber  den  kleinen 
Rundzellen  die  Oberhand  gewinnen  und  stellenweise  dicht  nebeneinander 
zu  liegen  kommen ;  sie  liegen  namentlich  in  den  tiefsten  Schichten  der 
Granulationen,  lassen  sich  aber  auch  an  den  äusseren  Theilen  derselben 
nachweisen  und  können  dahin  durch  active  Wanderung  gelangen.  Hat 
ihre  Zahl  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  beginnt  die  Bindegewebsent- 
wickelung,  d.  h.  die  Bildung  der  fibrillären  Zwischensubstanz  (Fig.  130  d  e), 
welche  in  der  in  §  71  geschilderten  Weise  sich  vollzieht.  Bei  einer 
gewissen  Mächtigkeit  der  Fibrillen  macht  die  Faserbildung  Halt,  die 
Reste  der  BUdungszellen  mit  ihren  Kernen  bleiben  als  fixe  Bindegewebs- 
zellen (e)  bestehen  und  lagern  sich  der  Oberöäche  der  FibriUenbündel 
an.  Damit  hat  der  Process  seinen  Abschluss  erreicht,  das  Granu- 
lationsgewebe ist  zu  Narbeiii^ewebe  geworden. 

Bei  offenen  Wunden  der  Haut  pflegt  die  Granulationsbildung,  falls 
nicht  Infectionen  den  Heilungsverlauf  stören,  so  lange  anzuhalten,  bis 
die  Wunde   durch  Epithel   wieder  gedeckt   ist.     Die   Regeneration    des 
letztem  erfolgt  dabei  von  den  Rändern  aus,  das  Epithel  schiebt  sich  all- 
mählich über  die  Granulationen  vor  (Fig.  132  u.  133).   Mit  der  Bildung  von 
Bindegewebe    sind    die  productiven   Vorgänge   im   Wesentlichen   abge- 
scUossen,  doch  gehen  im  Narbengewcbe  noch  längere  Zeit  Umbilduugs- 
Torgäoge   vor   sich.     Kurz   nach   ihrer  Entstehung  ist  die   Narbe  noch 
blutreich  und  erscheint  daher  roth,  später  verliert  sie  einen  Theil  ihrer 
Gefässe  durch  Obliteration ,  wird  Idass  und  zieht  sich  zugleich  auf  ein 
iikleineres  Volum,  als  das  ursprüngliche  war,  zusammen.    Grössere  Narben 
^Ipeigen   dauernd   eine  glatte  Oberfläche ,   indem  der  Papillarkörper  gar 
^Hcbt  oder   nur  unvollkommen   wieder  gebildet  wird  (Fig.  133  c).     Das 
^^Bewebe    der  Narbe    selbst    bleibt    noch    monatelang  abnorm  zellreich 
^fFig.  133  d),  nähert  sich  indessen  in  seinem  Bau  mehr  und  mehr  dem 
Bind^ewebe,  aus  welchem  es  hervorgegangen  ist. 

Eine  Wundheilung,  bei  welcher  sich  der  Defect  unter  Bildung  eines 
mit  blossem  Auge  erkennbaren  Granulationsgewebes  schliesst,  bezeichnet 
als  eine  Heilung  per  secundam  intentionem. 


§  86.    Die  Heilnne:  von  Schnittwunden  der  Haut,  deren  Ränder, 
irch  die  Naht  vereinigt,  eine  als  Heilung  perprimamintentionem 
zeichnete  Verwachsung  eingehen,  erfolgt  im  Wesentlichen  in  derselben 
Feiso,  wie  die  Heilung  einer  offenen  Wunde  per  secundam  intentionem, 
ir  treten  sowohl  die  Eutzümlungs-,  als  die  Wuchenings-  und  Gewebs- 
ibildongsvorgänge  mehr  zurück,  theils  dadurch,  dass  sie  in  der  Tiefe 
Haut  sich  abspielen,  theils  dadurch,  dass  sie  eine  geringere  Extensität 
and  Intensität  erreichen. 
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Die  Folge  der  Verletzung  ist  stets  eine  mehr  oder  minder  erheb- 
liche Exsudation  an  den  Wundrändern,  welche  ein  geronnenes,  oft  blut- 
haltiges  Exsudat  (Fig.  132  c,  c,)  liefert,  das  die  beiden  aneinandergefügten 
Wundränder  untereinander  verklebt.  Sehr  bald  stellt  sich  auch  eine 
entzündliche  Infillration  der  Wundränder  selbst  ein ,  welche  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  variirt,  bei  aseptischem  Verlauf  indessen  niemals 
eine  sehr  bedeutende  Mächtigkeit  erlangt  {g,  h),  etwa  am  2.-4.  Tage 
ihr  Maximum  erreicht  und  etwa  vom  5, — 7.  Tage  an  wieder  abnimmt, 
um  mit  Schluss  der  2.  Woche  oder  auch  später  zu  verschwinden.  In 
der  Umgebung  der  Wundnähte  pflegt  die  entzündliche  Infiltration  inten- 
siver zu  sein  als  am  Wundrande. 

Schon  am  2.  Tage  stellen  sich  im  Bindegewebe  und  au  den  Gefässen 
regenerative  Wucherungsvorgänge  ein  uud  führen  im  Verlauf  einiger  Tage 
zur  Bildung  eines  Keimgewebes,  welches  theils  in  den  Bindegewebsspalten 
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Fig.  133.  HailuDg  einer  duToh  die  Nvht  vereiaigten  8  ohnl  ttwnn  d  • 
der  Haat.  Schnitt  vom  6.  Tage,  a  Epidsrmia.  b  Corium.  e  PibrinSses ,  «^  blotige» 
KxsudKt.  d  Neugebildete  Epidermis ,  -welche  i«h  I  reiche  Kerntheilunggfigiirea  enthUt  and 
Epitbeliepfen  in  du  darunter  liegende  Exsudat  getrieben  hat.  t  Kerutheilungsfiguran  in 
entfernt  vom  Sctiuitt  gelegenem  Epithel.  /  Wucherndes  Keimgewebe,  das  aus  den  Binde- 
gewebsspalten herauswuchst  und  Zellen  mit  KerntheilangsSgurcn,  i.  Th.  auch  QefKsse  mit 
wuchernden  WUnden  enthält,  g  Wuchernde»  Keimgewobe  mit  Lenlcocyteo.  h  Leuliocyten- 
herd  im  innersten  Wundwinkel.  i  Innerhalb  des  Exsudates  liegende  Fibroblaaten,  davon  einer 
mit  Kerntheitungafigur.  k  TaigdrQsc,  l  Scbweiesdrilsa.  In  Ft.E]UUi(G'ei:hem  SKuregemiach 
lixirtei,  mit  Safranin  geffirtitaa.  In  Kanadabalsani  eiDgesvhlosseoea  Prüparat.     Vergr.  80. 
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'der  Wundräuder  (Fig.  132  f)  steckt,  theils  in  die  WundspaJte  selbst  (») 
vordringt  und  hier  allmählich  die  vorhandene  Gerinnungsmasse  durch- 
wächst und  substituirt.  Dieses  Gewebe  pflegt  an  den  einzelnen  Stellen 
der  Wunde  eine  sehr  verschiedene  Mächtigkeit  zu  haben  (Fig.  1 32)  und 
kann  da  oder  dort  auch  ganz  fehlen.  Nach  Verlauf  einiger  Tage,  deren 
Zahl  je  nach  der  Grösse  der  Wunde,  der  Dicke  des  zwischen  den 
Wundrändern  liegenden  Exsudates  und  nach  der  Intensität  der  Wucherung 
erheblich  schwankt,  kommt  es  zu  einer  Verschmelzung  des  aus  den 
Wundrändem  herauswachsenden  Keimgewebes  und  weiterhin  zur  Bildung 
von  jungem  Bindegewebe ,  dass  die  Wundränder  vereinigt  und  gleich- 
zeitig sich  auch  in  das  alte  Gewebe  hinein  fortsetzt,  so  dass  die  Grenzen 
zwischen  altem  und  neuem  Gewebe  sich  naehr  und  mehr  verwischen. 

Während  in  der  Tiefe  Bindegewebe  neugebildet  wird,  wird  an  der 
Oberfläche  auch  die  Epitheldecke  (Fig.  132  d)  wieder  regenerirt,  und 
zwar  dadurch,  dass  in  der  epithelialen  Decke  der  Wundränder  da  und 
dort  eine  Theilung  der  Epithelzellen  (d,  e)  eintritt,  die  zur  Folge  hat, 
dass  das  Epithel  sich  allmählich  über  das  Exsudat  in  der  Wundspalte 
TOrschiebt  und  später  das  junge  Keinigewebe  überdeckt  und  nach  einiger 
Zeit  aucli  wieder  eine  Homschicht  bildet. 
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Fig.  13S.     Haatnkrba  nach  einer  vor  einem   halben  Jahr*  vorgenommenen  Lapara- 

nuüekgeblieben.     a  Epithel,     b   Coriam.     e    Epitheldecke    der  Narbe,    d  Zellreicbes 

Bindegewebe    der  Narbe.     <  Aiu  Leukocyten    und    KröMcren  Bindegewebsiellen   be- 

Mhrad«  periTascalire  Herde.     In  MÜLi.ER'scher  FIQiaigkeit     und  Alkohol    gehtrtetes,    mit 

oxjrlin  gedrbtes  Präparat.     Vergr.  16. 


Das  junge  Bindegewebe  der  die  Wundränder  vereinigenden  Narbe 
ist  noch  lange  an  seinem  Zellreiclithum  fFig.  133  d)  sowie  an  der  feineren 
Faserung  seiner  Grundsubstanz  von  dem  angrenzenden  alten  Hautgewebe 
leicht  zu  unterscheiden,  und  bei  grossen  Schnittwunden  der  Haut  (Fig.  133) 
kann  man  auch  nach  Wochen  uud  Monaten  da  und  dort  leichte  Wuche- 
raags-  und  Eutzündungserscheiiiungen  (e)  auftinden.  Im  Uebrigen  stellen 
ddl  indessen  in  der  abblassenden  Narbe  allniälilich  Unibildungsvorgänge 
«jo,  welche  ihr  Gewebe  mehr  und  mehr  dem  normalen  wieder  nähern, 
M  dass  mau  schliesslich  die  Stelle  der  Durchtrenuung^nicht  mehr  er- 
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kennen  kann  (Fig.  133).  Heilt  die  Wunde  durch  Zwischenlagerung 
reichlichen  Keimgewebes,  so  kann  indessen  auch  hier  ein  Defect  des 
Papillarkörpers  (Fig.  133  c)  sich  erhalten,  so  dass  der  Wundbezirk 
glatt  bleibt. 

Die  Btlduns  von  Vcrwaehsuiigsmeiiibraiion  zwischen  BlRttem 
serlSsiT  Haut*"  stellt  sich  am  häufigsten  nach  Entzündungen,  welche 
mit  fibrinösen  Exsudationen  verbunden  sind  und  welche  eine  Verklebung 
einander  benachbarter  Flächen  verursachen,  ein  und  vollzieht  sich  in  ganz 
ähnlicher  Weise  wie  die  Heiluug  durch  die  Naht  oder  in  irgend  einer 
anderen  Weise  vereinigter  Schnittvranden.  Die  aus  der  wuchernden  Serosa 
entstandenen  Bildungszellen  treten  dabei  an  die  Oberfläche  der  Häute 
und  lageni  sich  in  die  nächstgelegenen  Schichten  der  fibrinösen  Auflage- 
rungen (Fig.  134^)  ein.  Im  weiteren  Verlaufe  dringen  sie  immer  tiefer 
in  dieselben  ein,  bringen  das  Fibrin  zum  Schwunde  und  substituiren 
dasselbe,  während  gleichzeitig  auch  Gefässsprossen  und  neue  Gefäss- 
schlingen  auftreten,  welche  für  die  Ernährung  des  jungen  Keimgewebes 
sorgen.  Beschränkt  sich  die  Bildung  des  jungen  Keimgewebes 
auf  die  der  Oberfläche  einer  Serosa  nächstgelegenen  Theile ,  so  bildet 
sich  aus  dem  Keimgewebe  weiterhin  nur  eine  bindegewebige  Verdickung. 


Fig.  1S4.    Pericardi- 

tis  kdhaeaiva  Durrh- 
ücboitL  durch  d&s  Epicard 
a  QDd  die  Fibrinmembran  b 
c  Erweiterte,  stark  ge füllte 
Illat|;efäa«e.  d  RaDdiellen, 
welche  das  Qewebe  iolil- 
trireD,  e  Lj^mphgerKss  mit 
Zellen  nad  Gerinnseln  ge- 
füllt. /  Bildungszellen  in- 
uerlialb  der  Aunagerung. 
In  MCLLER'acher  Ftiissit;- 
keit  gehortetes,  mit  Häma- 
toxj'lin  Ksfirbtes  Präparat. 
Vergr.  IftO. 


Tritt  das  junge  Keinigewebe  mit  einem  gegenüberliegenden  Blatt  der 
Serosa  in  Verbindung,  oder  wächst  von  letzterer  ihm  ebenfalls  Keim- 
gewebe  entgegen,  so  können  sich  Verwachsungsstränge  und  Membranen 
bilden,  die  eine  mehr  oder  minder  feste  Verbindung  der  betreffenden 
Häute  und  damit  auch  der  darunter  hegenden  Organe  herstellen.  Man 
pflegt  daher  solche  Entzündungsproeesse  als  adhäsive  zu  bezeichnen. 


ni.    Die  Vorgänee  hei  der  Resorption  geronnener  Exsudate  und 

nekrotiBvher  Herde .     Wirlninii  von  aussen  eingedrungener 

blander  Fremdkörper. 

§  87.  Sowohl  geronnene  Exsudate  als  auch  geronnenes  Blut 
und  nekrotlselie  Gewehsherde ,  welche  im  Gewebe  stecken ,  können 
sehr  häufig  nicht  sofort  aufgelöst  werden  und  bleiben  daher  eine  gewisse 
Zeit  lang  im  Gewebe  liegen.  Ihre  Anwesenheit  ist,  wie  schon  mehrfach 
erwähnt,  stets  von  Entziindiingprocessen  gefolgt,  welche  indessen  bei 
Abwesenheit  von  Verunreinigungen  niemals  sehr  heftige  werden.    Der 
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Entzündungsprocess  hat  in  erster  Linie  zur  Folge,  dass  in  der  Umgebung 
der  abgestorbenen  Masse  eine  ZellaDsammlung  statttindet,  und  dass  oft 
auch  das  Innere  der  Masse  von  mehr  oder  minder  zahlreichen  Zellen 
durchsetzt  wird.  Bald  früher,  bald  später  gesellt  sich  zur  entzündlichen 
Exsudatiou  auch  eine  WuflierHiijC  des  den  Herd  umgebenden  Gewebes. 
Ein  Thcil  von  den  vorhandenen  Zellen  geht  früher  oder  später 
wieder  zu  Grunde,  ein  anderer  producirt  in  der  früher  beschriebeneu 
Weise  neues  Gewebe,  ein  dritter  endlich  nimmt  an  der  Resoqjtion  der 
vorhandenen  nekrotischen  Massen  regen  Antheil.  Handelt  es  sich  um 
Gewebe,  das,  wie  z.  B.  Gehirnsubstanz  oder  ausgetretenes  Blut,  leicht 
io  Trümmer  zerfällt,  so  findet  man  unter  den  Zellen  auch  sehr  bald 
solche,  welche  diese  Trümmer  in  sich  aufgenommen  haben  und  dadurch 
zu  jenen  Bildungen  gewurdeii  sind,  welche  man  als  KJtrnt'heiizelli'U 
(Fig.  135  Ag,  Aj)  bezeichnet  und  unter  denen  man  je  nach  der  Beschaf- 
fenheit des  Inhaltes  Fettkörnchenzellen  (ä,),  JPigmentköru- 
chenzellen  (A,)  etc.  unterscheidet. 


Vig  135.  Pripitriit  au>  einem  UeKeneritlioQsberde  da»  Oehiriit.  >■  Blot- 
PAm  mit  Biat  i  MediK.  e  AdveiitilU  mit  Lymphscheide.  >/  UnrerKnderte  niimeUen. 
«  Verfcttde  Gliai«llcD.  .1  Zweikerniee  OlUislJen.  g  Sklerotisch  aiusebendes  Gewebe 
t  BondtcUen.  A,  RandieHen  mit  ciDselneo  Ketttröprchen.  ft,  Kettk6rucben-Kaf;eln. 
t,  PIfBwitkörnchen-  Kabeln.     Hit  Otmiamskare  behkodelteü  ZupfprSpant.     Vargr    300. 

Wie  man  sich  durch  die  mikroskopische  Beobachtung  von  amöboiden 
ZeUeo  einer  Froschlymphe,  der  man  Larapenruss  oder  irgend  welche 
andere  kleine  Fremdkörper  beigemischt  hat,  auf  dem  ( )bjectträger  leicht 
Ikereeugen  kann,  erfolgt  die  .\ufnahnie  dieser  Substanzen  in  der  Weise, 
dMs  die  kleinen  Trümmer  vom  Protoplasma  der  Zellen  umflossen  werden. 

Die  mit  den  Zerfallstrflmmera  beladenen  Zellen  treten  zu  einem 
grosRen  Theil  in  die  Bahnen  der  Lymphe  über  und  gelangen  von  da 
ans  nach  den  Lymphdrüsen,  wo  sie  in  erster  Linie  in  den  Lymphwegen 
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(Fig.  136  c)  zurückgehalten  werdeu.  Was  weiterhin  aus  ihuen  wird, 
hängt  von  ihrer  Beschatfeiiheit  ab;  doch  dürfte  wohl  das  Meiste  von 
von  dem,  was  aus  zerfalleueu  Geweben  und  Exsudaten  stammt,  schliesslich 
unter  der  Einwirkung  der  Zellen  dem  Stoffwechsel  verfallen  und  ver- 
schwinden. Was  aus 
unlöslichen  Producten 
werden  kann ,  ist  be- 
reits früher  (§  10)  mit- 
getheilt  worden. 

Fig.  136. 
Schnitt  ans  eioer  Lymph- 
drüse, daran  L  y  m  p  b  - 
bitbnen  und  Lymph- 
Itolben  Pi  K  m  e  n  t  k  ö  r  n - 
cben-Kujceln     entbal- 

ten.     a  Lymphlcolben. 
b    Trabekel  der  Lymphdrüse. 
e    Pigmentköruchen  -  Kugeln. 
Vergr.  SO. 

Sind  die  nekrotischen  Massen  compact  und  fest,  wie  dies  z.  B.  bei 
grösseren  Blutklumpen  sowie  bei'  nekrotischen  Knochen  (Fig.  137)  der 
Fall  ist,  so  lagern  sich  Zellen  an  der  Oberfläche  an,  und  es  bilden  sich 
dann  sehr  häufig  mehrkemige  Zellen,  Riesenzellen,  so  dass  man  den 
Eindruck   gewinnt,  als  ob  der  Contact   mit  einem  festen  Körper  die 

Zellen  zwar  nicht  an  der  Keru- 
theilung,  wohl  aber  an  der 
Theilung  des  Protoplasmas 
hindere. 

Wo  die  Zellen  der  Ober- 
fläche sich  anlagern,  pflegt  mit 
der  Zeit  auch  eine  allmähliche 
Auflösung  der  angrenzenden 
Substanz  zu  erfolgen,  und  es 
ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  es  nicht  nur  die  Gewebs- 
flüssigkeit ist,  welche  dies  be- 
wirkt, dass  vielmehr  auch  die 
Thätigkeit  der  Zellen  an  der 
Auflösung  betheiligt  ist. 

Befindet  sich  eine  nekro- 
tische Masse  in  der  Continuität 
eines  Gewebes,  so  dass  also 
todtes  an  lebendes  Gewebe  an- 
grenzt, so  pflegen  die  Resorp- 
tionsprocesse  am  intensivsten 
im  Grenzbezirke  sich  einzu- 
stellen und  sie  haben  zur  Folge, 
dass  mit  der  Zeit  das  T  o  d  t  e 

Fig.  137.  Seit  16  Jahren  be- 
slebende  Nekrose  im  unteren 
ThcilederDiaphyse  des  Ober- 
schenkels a  Sequester,  de  Runder 
der  Oeffnnng  im  verdickten  Knochen.  - 
SpiritusprKparnt,  um   '/,  verkleinert 
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von  dem  Lebenden  getrennt  oder,  wie  man  zu  sagen  pflegt, 
sequestriri  wird,  dass  sich  ein  Seq^uester  (Fig.  137a)  bildet. 

Das  weitere  Schicksal  sequestrirter  Gewebe  hangt  von  deren  Be- 
schaffenheit und  Grösse  ab.  Kleine  Weicbtheile  sowohl  als  Kuocheu- 
stOcke  können  mit  der  Zeit  resorbirt  werden,  grössere  Knocheustücke 
N^erden  zwar  angefressen,  widerstehen  aber  der  völligen  Auflösung  und 
können  Jalire  lang  im  Körper  verbleiben  (Fig.  137). 

Enthält  ein  Gewebe  nekrotische  Massen ,  welche  dem  Eindringen 
der  Zellen  keine  unüberwindlichen  Hindernisse  entgegensetzen,  so  sieht 
man,  wie  während  der  Dauer  der  Resorption  von  dem  in  Wucherung  und 
Entzündung  befindlichen  Gewebe  aus  sowohl  Leukocyten  als  auch  junge 
Fibroblasten  in  die  Masse  eindringen.  Sehr  übersichtlich  gestalten  sich 
die  Verhältnisse  in  thronibosirten  Gefassen  (Fig.  138),  aus  deren  Wand 
sowohl  Leukocyten  (g)  als  auch  Bildungszellen  (h) ,  die  entweder  vom 
Endothel  oder  aber  von  anderen  Theileu  der  Gefässwand,  unter  Um- 
ständen wahrscheinlich  auch  noch  von  anderen  Geweben  stammen ,   in 


P 


Fig.    138.     Scbnitt  uis 
einer    thrombosirten 

Sebenkelkrterie 
•UM*  alten  Hannes  3  Wo- 
cbaa    nach    der  Dnterbin- 
dong.     a    Media,     b    Ela- 

»ti*cbe  OrenilameUe. 
e  Dnrch  Uure  chronische 
Entsündangsproce^se  ver- 
dicku  Intima.  d  Geron- 
MM»  Blat.  c  Zellige  lü- 
Otralion  der  Media,  /  dea- 

(leichen  der  Intima. 
g  Kandxclleo,  theils  inner- 
halb des  Blutcoagulun», 
tbeiU  awischen  letxterem 
and  der  Intima.  h  Ver- 
»ehiedene  Formen  von  Bil- 
danguellen.  In  Alltohoi 
gcUrtetee,  mit  Hkmatoxy- 
lia  (eflrbtes,    in  Kanada- 

faal»am  eingeschlos&eiie» 
Prl|Mrat.     Vargr.   300. 
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die  abgestorbenen  Massen  des  Thrombus  eindringen  und  dieselben  all- 
mählich in  grosser  Ausdehnung  durchsetzen.  Ganz  in  derselben  Weise 
kann  man  unter  Umstanden  auch  in  das  abgestori>eDe  Gewebe  blasser 
oder  hämorrhagischer  lufarcte  Keimgewebe  von  der  Peripherie  her  ein- 
wachsen sehen,  doch  sind  die  Verhältnisse  hier  gewöhnlich  etwas  com- 
pUdrter,  verwickelter  und  nicht  so  übersichtlich  wie  in  den  Thromben. 

Von  Weichtheilen ,  geronnenen  Exsudaten  und  Blutgerinnungen 
können  selbst  erhebliche  Massen  resorbirt  werden,  doch  kann  es  sich 
aacb  hier  ereignen,  dass  kleinere  oder  grössere  Reste  der  Resorption 
widerstehen  und  im  Laufe  der  Zeit  in  eine  käsige  Masse  übergehen, 
die  häufig  verkalkt 

Bleiben  in  einem  Gewebe  Reste  nekrotischer  Gewebe  oder 
tron  Exsudaten  stecken,  so  werden  sie  zufolge  der  in  der  Umgebung 
gleichzeitig  mit  der  Entzündung  sich  einstellenden  Gewebswucherung 
von  einem  hyperplastischen  Gewebe  eingekapselt.    Meistens  handelt 
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es  sich  wesentlich  um  Bindegewebe;  an  besonderen  Orten  werden  auch 
andere  Gewebe,  am  Knochen  z.  B.  Knochen  gebildet. 

Wird  nekrotisches  Gewebe  ganz  resorbirt,  so  pflegt  sich  an  Stelle 
desselben  theils  normales  Gewebe,  theils  nur  Bindegewebe  zu  setzen, 
und  es  entstehen  Herde,  welche  als  bindegewebige  Schwielen 
und  Narben  bezeichnet  werden,  und  welche,  falls  sie  nahe  der  Ober- 
fläche eines  Organes  liegen,  häufig  Einziehungen  der  letzteren  ver- 
ursachen. Das  in  den  Gelassen  mich  Thrombose  entstehende  Gewebe 
bildet  später  theils  flächenhafte,  theils  leisteuförniige  Verdickungen  der 
Intima,  theils  fadenförmige  Stränge,  welche  das  Lumen  der  Gefässe 
durchsetzen,  oder  führt  eine  Obliteration  des  Gefässes  herbei  (vergl.  §  22, 
Fig.  12  pag.  84  u.  Fig.  13  pag.  85).  Unvollständig  resorbirte,  nur  zum 
Theil  von  Bindegewebe  durchsetzte  Thromben,  die  verkalken,  bilden  die 
Arterien-  und  Venen  steine. 

Bei  grossen  Nekrosen  im  Gehirne  pflegt  nicht  nur  eine  Regeneration 
der  Hirnsubstanz,  sondern  oft  auch  eine  erhebliche  Wucherung  des  Binde- 
gewebes auszubleiben.  Da  das  Gehirn  zufolge  seines  P'inschlusses  in 
die  starrwandigen  Schädelhöhleii  nicht  einfach  zusammensinken  kann, 
so  wird  der  leer  werdende  Kaum  durch  GewebsÖüssigkeit  ersetzt,  welche 
bald  in  der  Meninx,  bald  in  den  Ventrikeln,  bald  im  Innern  der  Gehim- 
substanz  selbst  an  Stelle  des  Defectes  sich  ansammelt ;  es  bildet  sich 
eine  Cyste.  Aehnliches  kommt  gelegentlich  auch  in  anderen  Geweben 
vor,  z.B.  im  Knochenmark,  das  ja  ebenfalls  in  einem  staiTwandigen 
Räume  liegt,  doch  werden  hier  die  Defecte  gewöhnlich  durch  Markgewebe 
oder  durch  Knochen  wieder  ersetzt,  und  es  müssen  für  bleibende  Cysten- 
bildung  besondere  Verhältnisse  vorUegen. 

Es  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  bei  den  Entzündungen,  die 
in  der  Umgebung  von  Nekrosen,  Exsudaten  und  Extravasaten  auftreten, 
chemotaktische  Wirkungen  dieser  Substanzen  eine  Rolle  spielen  und  für 
die  Wanderungsrichtung  der  Leukocyten  ausschlaggebend  sind.  Damit 
stimmt,  dass  nach  Buchner  Knochenleim  sowie  Alkalialbuminat  aus 
Leber,  Lunge,  Nieren  und  Blut  positiv  chemotaktische  Wirkung  zeigen. 

Literatur  über  die  Resorption  von  nekrotischem  oder  in 
Rückbildung  begriffenem  Gewebe  und  von  Extravasaten. 

Birtnrtb,   Die  Rückbildung     <Ui    Frotchlarventehtranxcs .    Arch.  J.    mikr.    Annt.   XXJX  lti87. 

Beneke,  lue   Urtachen  der  Thrombtuorganitation,  fItUr.  v    Ziegltr    VII  1890. 

Foi,    l'ther  Nierenin/arcte,   lleilr.  z.  path.    An.  v.   /Htgkr    V   1889 

Heidenliun,    Beitr,  cur  Hittotogie  u.   Fhynologie    der  Dümdarmsehlmnhaut ,    Pftüger't  Arrh. 

43.   fid.    1888. 
KÖUiker,  IHe  norvuUe  Regorption  des  Knocheng&ctbe»,  J^eipzig  1887. 

LkDghanf,  Beobachtungen  über  lienorption  der  Extravatate,    Vireh.    Arch.  49.  Bd.   1870. 
LooiB,    l'eber  Degenerationterteheinungm  im    Thierreiche.  bes.   über    die  Beduction  de»  /VojcA- 

larvenechvanzei  und  die  im    Verlaufe  drrteVim  auftretenden  Proeette ,    Leipzig   1889,  re/. 

Biolog.  Centralbt.   IX. 
Orth.    Verhalten  der  Lymphdriiten  bei  Rceorption  i:on   Blutextraeaaaten,     Vireh.   Arek,  86     Bd 
Rilldfltisch,   Experimentalttudien  über  die  Uittologie  ilei  Blutet,   1863 
Sndakewitich,   Rieienzellen  und  elattitche  Fatem,    Vireh.    .irch.    115     Bd. 
Wegcer,  Mi/eloplnxen  und  Knoehenreforption,    Vireh.   Arch.   66.   Bd.  1872. 
Ziagler,    Exper      Untert    über    die    Herkunft    der    TuberkelelevunU ,     Würaburg   1875;     üeber 

ProU/eratimi,   Metaplasie  u.    Reiorption  de»   Knochengewebes,    Vireh.   Arch.   7S.  Bd    1878 ; 

Ueber  die   Urtaehen  der  pat/iol.  Oetrebsne:ubildungen,   Internat.  BtHr.  Fettickr.  J.  VirakoK, 

Berlin   1891. 

Weitere  diesbexllgliehe  Literatur  enthalten  §   78  u.  g  84. 
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§  88.  Gelangen  FrcmdkSrpcr,  welche  eine  besondere  Reizwirkung 
nicht  ausüben,  in  das  Innere  der  Gewebe  des  menschlichen  Korpers,  so 
sind  die  Erscheinungen ,  welche  sich  daran  anscbliessen ,  durchaus  den 
oben  geschilderten  ähnlich.  Finden  bei  Eindringen  der  Fremdkörper 
Gewebszertrümmerungen  statt,  so  wirken  oft  die  abgetödteten  Gewebs- 
bestandthcile  und  das  ausgetretene  Blut  stärker  auf  die  Umgebung,  als 
die  Fremdkörper  selbst. 

Am  häutigsten  bandelt  es  sich  um  Geschosse,  mit  denen  zugleich 
auch  Theile  von  Kleidungsstücken  eindringen  können.  Im  L-ebrigen 
können  auf  offene  Wunden  die  verschiedensten  Substanzen  gelangen. 
Nicht  selten  dringen  auch  spitzige  Gegenstände  wie  Nadeln  von  der  Haut 
oder  dem  Darnitractus  aus  in  die  Gewebe  ein.  Meist  werden  auch  bei 
Operationen  in  der  Tiefe  der  Gewebe  Unterbindungsfäden  zurückgelassen. 
Für  staubartige  Substanzen,  welche  in  der  Luft  suspendirt  sind,  bildet 
die  Lunge  die  Eintrittspforte,  indem  ein  Theil  des  Staubes  mit  der 
Athmungsluft  bis  in  die  Alveolen  gelangt. 

Sind  die  genannten  Körper  nicht  durch  Organismen  verunreinigt, 
welche  in  den  Geweben  des  Körpers  einen  Entwickelungsboden  finden 
(vergl.  §  89),  so  überschreitet  ihre  Einwirkung  den  Elfect  nekrotischer 
Gewebsmassen  nicht  und  bleibt  oft  hinter  demselben  zurück.  Im  All- 
goueinen  pflegen  sich  auch  hierbei  Entzündungsprocesse  und  Gewebs- 
wncherungen  einzustellen ,  wobei  kleine,  staubartige  Körper  von  den 
Wanderzellen  aufgenommen  und  weitergeschleppt  werden ,  wahrend 
grössere  Gegenstande  von  Zellen  belagert  werden.  Unlöslicher  Staub 
in  dem  respirirenden  Lungenparenchym  wird ,  soweit  er  nicht  wieder 
nach  aussen  geschaöt  werden  kann,  theils  frei,  theils  in  Zellen  ein- 
geschlossen in  die  Lymphbahuen  der  Lunge  verbracht,  kann  alsdann  an 
den  Ufern  derselben  liegen  bleiben ,  wird  indessen  grossentheils  in  die 
Lj'mphdrüsen  geschleppt  und  bleibt  dort  zunächst  liegen  (vergl.  §  10). 
In  massigen  Mengen  zugeführt,  kann  er  Verhärtungsprocesse,  in  grossen 
Massen  dagegen  Erweichungsprocesse  verursachen, 

Resorbirbare  grössere  Körper,  z.  B.  Unterbindungsfäden,  werden  mit 
der  Zeit  zerstört;  unlösliche  Körper  werden  von  der  Umgebung  durch 
Gewebsneubildung  eingekapselt  und  bleiben  alsdann  lange  Zeit  unver- 
ändert liegen.  In  beiden  Fallen  tindet  mau  zur  Zeit  der  Entzündung 
und  Gewebswucherung  Rfesoiizelh'ii  an  der  Oliertläche  der  Fremdkör- 
per. Bei  glatten,  vollkommen  unlöslichen  Körpern  ist  die  entzündliche 
Exsudation  sowohl  als  auch  die  Wucherung  der  umgebenden  Gewebe 
sehr  geringfügig. 
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der  tieunte  Abechnilt  §    154,  über  die  Sehicktale  trantplanOrter  lebender  Oeuxbe  §  67  nach- 
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IV.    Wirkung  parasitaria  Organisnu'ii.    Elteniiig,  Abst-ess- 
imd   (ileschwürsbilduiii;.     Ftiiigilst*  Oraiiiihitioufii.    (rramilatloiis- 

gcscliwülstf. 

§  89.  Gelangen  kleine  Lebewesen  in  die  Gewebe  des  mensch- 
lichen Körpers,  so  hängt  sowohl  ihr  eigenes  Schicksal  als  dasjenige  der 
Gewebe  davon  ab ,  ob  dieselben  einen  für  ihre  Erhaltung  und  Vermeh- 
rung geeigneten  Boden  finden,  oder  ob  sie  innerhalb  des  nienscblichen 
Organismus  zu  Grunde  gehen.  Ist  letzteres  ihr  Schicksal,  so  verfallen 
sie  bald  dem  Stoffwechsel  und  vei^schwinden.  Sind  sie  dagegen  be- 
fähigt, sich  weiterzuentwickeln  und  zu  vermehren,  so  verursachen 
sie  auch  in  den  Geweben,  in  deuen  sie  sich  ansiedeln,  mehr  oder  minder 
auffällige  Veränderungen  und  werden  dadurch  zur  Ursache  zahlreicher 
krankhafter  I'rocesse.  Von  diesen  Krankheiten  und  von  den  localen 
Veränderungen ,  welche  solche  als  Parasiten  bezeichnete  Organismen 
zu  venirsachen  im  Stande  siad,  wird  in  den  Abschnitten  über  die 
parasitären  Pilze  und  über  die  thierischen  Parasiten  das 
Genauere  mitgetheilt  werden.  An  dieser  Stelle  soll  nur  dreier  überaus 
häufiger  entzündlicher  Processe  gedacht  werden,  welche  in  Abhängigkeit 
von  der  Anwesenheit  von  Spaltpiken  auftreten  und  welche  als  Ab- 
scesse  und  Geschwüre  und  als  infectiöse  Granulations- 
geschwülste bekannt  sind. 

Der  Gewebsverelteruug  und  der  Absccssbildung  ist  bereits  in 
§  81  u.  82  als  einer  Entzündungsfonn  Erwähnung  geschehen,  bei  welcher 
im  Gewebe  sich  reichlich  Eiterkörperchen  und  Flüssigkeit  ansammeln, 
während  gleichzeitig  das  Gewebe  selbst  einer  alhuäblicheu  Auflösung 
verfällt.     Die    Eiterung    stellt    eine    besondere    Form    der 
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Entzündung  dar,  der  auch  bestimmte  Ursachen  zukom- 
men, und  man  kann  daiiacli  nicht  mit  jeder  beliebigen  Schäditchkeit 
Eiterung  erzeugen,  und  zwar  auch  dann  niclit,  wenn  dieselbe  so  heftig 
wirkt,  dass  das  Gewebe  abstirbt.  Die  Ui*safln'  der  Kiti'i'iint;  sind 
meistens  Bakti'rieii  (gewöhiilich  Kokken,  seltener  Bacillen,  vergl.  den 
neunten  Al)schnitt),  deren  Producte  tlunls  nekrotisireinl  und  degenerirend 
auf  die  Gewebe  und  Gefftsse  einwirken,  tlieils  auch  wieder  eine  positif 
chemotaktische  Wirkung  auf  die  Leukocyteu  ausüben,  so  dass  dieselben 
sich  am  Orte  der  Litsion  aiisauimeln.  Nach  Buchneu  sind  es  nament- 
lich die  v«u  den  Zellleibern  der  Bakterien  stammenden  Proteine,  welche 
eine  anlockende  \l'irkuug  ausüben,  nach  Anderen  (Lebek.  Massart, 
BoRüKT,  Gabritschewskv)  kommt  dies  auch  nianclieu  Pnnlucten  der 
durch  Bakterien  bewirkten  Zersetzungen  zu.  Da  die  bakteritische  Eite- 
rung durch  chemische  Substanzen  bewirkt  wird,  so  kaun  man  auch 
durch  sterilisirte  Bakterienkulturen,  resp.  durch  sterilisirte  StoHwecbsel- 
proiluctc  von  Bakterien  (Catlaverin,  Putresciu,  Phlogosin)  eiterige  Ent- 
zündung erregen.  Dabei  zeigt  sich,  dass  keimfrei  gemachte  Kulturen, 
Thieren  injicirt,  nicht  bei  allen  Versuchsthiereti  die  gleiche  Wirkung 
haben,  sondeni  z.  B.  bei  den  einen  i)ositiv  chemotaktisch  auf  die  Leuko- 
CAten  wirken,  bei  anderen  nicht. 

Von  HieniiNch  wirksaiiUMi,  nicht  von  Bakterien  stammenden  Siili- 
Ntanzcn,  die  Eiterung  verursachen,  sind  Quecksilber,  Calomel,  Kreolin, 
Oleum  sabinae,  Digitoxin,  Petroleum,  'l'eqientinöl  zu  nennen.  Salpeter- 
Mures  Silberoxyil  ruft  hei  Hunden  Eiterung  hervor,  bei  Kaninclien  und 
-Meerschweinchen  dagegen  nicht. 

Die  Substanzen ,  welche  Eiterung  verursachen ,  bewirken  örtlich 
meist  zunächst  Gewebsnekrose ,  so  dass  die  Ansauunlung  der  EiterkÖr- 
perchun  in  einem  Gewebe  erfolgt,  dessen  Zellen  gatiz  oder  tbeilwcise 
»bgestorben  'sind.  Zuweilen  wird  die  Nekrose  so  umfangreich,  dass 
im  Gebiete  der  Eiterung,  die  sich  durch  eine  gelbweisse  Verfärbung 
der  Gewebe  auszeichnet,  mit  blossem  Auge  erkennbare  nekrotische 
Herde  liegen. 

Der  eiterigen  Infiltration  der  Gewebe  folgt  nach  einiger  Zeit  die 
VnvlU'nniff.  d.h.  die  Auflösung  und  VeiHüssigung  der  Gewebe,  so 
dass  sich  eine  mit  flüssigem  Eiter  gebildete  Höhle,  ein  Absecss  bildet. 
WÄhrend  seiner  Ausbildung  enthält  der  Eiter  häutig  brandige  Gewebs- 
fitzen  und  verbreitet  bei  bakferitischer  Eiterung  oft  einen  üblen,  fau- 
ligen Geruch. 

Erfolgt  die  Bildung  eines  Abscesses  rasch,  und  ist  damit  eine 
Krwirmung  des  Theiles  durch  starken  Bhitzufluss  verbunden,  so  wird  er 
als  hei  SS,  erfolgt  sie  langsam  und  ohne  erhebliche  Hyperämie,  als 
k«It  bezeichnet.  Bildet  sich  ein  Abscess  irgendwo  primär,  so  nennt 
•lan  ihn  einen  idiopathischen,  entsteht  von  letzterem  aus  durch 
Weitertransport  des  Entziindungserregers  auf  dem  Blutwege  ein  neuer 
Abscess  au  einer  entfernten  Stelle,  so  bezeichnet  man  ihn  als  einen 
•  «tastatischcn  (vergl.  §  10). 

Die  Wand  eines  Abscesses  ist  zuerst  fetzig.  Späterhin  kann  sich 
«n  der  Grenze  des  lebenden  Gewebes  eine  Membran  aus  Graiiuiations- 
oiid  Narbengewebe  bilden.  Da  dieselbe  häufig  auch  weiterhin  noch 
^Jter  secemirt,  wird  sie  als  pyogene  Membran  bezeichnet. 

Kleinere  Abscesse  können  untereinauder  zu  grösseren  verschmelzen. 
Smkt  sich  der  Eiter  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes,  so 
oitstehen  Scnkungsabscesse  oder  Gongest ionsabscesse. 
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Bricht  ein  Abscess  irgendwohin,  z.  B.  nach  aussen,  durch  und  fährt 
er  danach  fort  Eiter  zu  produciren ,  so  bildet  sich  ein  Kanal ,  welcher 
sich  ebenfalls  mit  einer  Granulationsmembran  auskleidet  und  als  Fistel- 
gang bezeichnet  winl. 

Heilung  eines  Abscesses  kommt  nach  Entleerung  oder  Re- 
sorption des  Eiters  durch  narbige  Verwachsung  der  Abscessniembraneu 
zu  Stande.  In  uneröffneten  Abscessen  kann  eine  Eiudickuug  und  Ver- 
kalkung des  Eiters  sich  einstellen. 

Ist  an  irgend  einer  ( »bertliiche  durch  Nekrose  oder  Vereiterung  ein  ] 
Gewebsdefect  entstanden,  so  bezeichnet  mau  dies  als  eine  Uleeratlon 
oder  ein  tfcstdiwilr.  Unter  geeigneten  Bedingungen  kann  dasselbe  durch 
Bildung  von  Granulationen  und  durch  regenerative  Gewebswucherung 
heilen.  Nicht  selten  indessen  secerniren  Geschwüre  andauernd  Eiter, 
vergrössern  sich  durch  Zerfall  des  angrenzenden  entzündlich  inhltrirteu 
oder  mit  Granulationen  besetzten  Gewebes  und  werden  dadurch  zu 
fressenden  Geschwüren.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann, 
wenn  die  Geschwiirsbildung  durch  mykotische  Infection  verursacht  ist, 
oder  wenn  Störungen  der  Circulation,  namenthch  Stauungen,  für  dial 
Heilung  ungünstige  Verhältnisse  bieten. 

Geht  die  Vergrösserung  eines  Geschwüres  in  der  Weise  vor  sich, 
dass  die  Ulceration  an  einer  Stelle  fortschreitet,  während  an  einer 
anderen  Heilung  eintritt,  so  bezeichnet  mau  es  als  ein  serpigin  öses. 
Brandige  oder  gangränöse  und  dipht  he  ritische  Geschwüre 
nennt  man  solche,  bei  welchen  das  im  Grunde  und  am  Rande  befindliche 
GranulatioDsgewebe  durch  brandigen  Zerfall  oder  durch  nekrotische  grau- 
weisse  Verschorfung  zu  Grunde  geht. 

Entwickeln  sich  in  einem  Geschwüre  Granulationen  in  besonders 
üppiger  Weise,  so  wird  es  als  Ulcus  elevatum  hypertrophicum 
bezeichnet,  ein  Geschwür  mit  derbem,  schwieligem,  speckigem  Rand  und 
Grund  als  Ulcus  callosuin  s.  indolens  s.  atonicum. 

Eiterungen,  dio  beim  Menschen  vorkommen,  sind  fast  ausnahmslos 
auf  die  Wirkung  von  Mikroorganismen  zurückzuführen.  Bei  acuten  Eite- 
rungen sind  ea  meistens  Kokken;  kalte  Abscesse  sind  grösstentheila  tuber- 
culös.  Durch  Substanzen,  welche  die  Gewebe  stark  liidiren  und  anätzen, 
kann  man  Gewebsnekrose  und  heftige  Entzündungen  erzeugen,  doch  tragen 
dieselben  meistens  nicht  den  Charakter  einer  Eiterung,  und  es  haben  manche 
Autoren  (Schedkulkn,  Ki.empekeh,  Biondi,  Straus)  die  Ansicht  vertreten, 
dass  man  Eiterung  durch  chemische  Substanzen  nicht  erzeugen  könne. 
Nach  experimentellen  Untersuchungen  verschiedener  Autoren  (Uskoff, 
CoüNctLMAN ,  Gkawitz  ,  DE  Bart  ,  Passet  ,  Krynski,  Leber,  Kaufmanx, 
Stkinhaus,  Janowski  u.  A.)  lassen  sich  durch  Injection  sowohl  von  steri- 
lisirten  Stoffwechaelproducten  von  Mikroorganismen  (Cadaverin,  Putrescin, 
Phlogosin)  als  auch  von  anderen  chemi.schen  Substanzen  Eiterungen  erzielen. 
Diese  Eiterungen  haben  gegenüber  den  durch  Bakterien  bewirkten  die  Eigen- 
thümlichkeit,  dass  sie  leicht  heilen,  in  den  Geweben  sich  nicht  weiter 
verbreiten  und  keine  Metasta-sen  machen,  und  dass  ihre  Produkte  verimpft 
nicht  virulent  wirken.  Die  Wirkung  dieser  Substanzen  ist  ferner  von 
der  Con Centration  und  der  Menge  der  injicirten  Flüssigkeit  abhängig. 

Literatur   über   parasitäre   und  nicht  parasitäre  eiterige 
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§  90.  Bei  verschiedenen  krankhaften  Processen,  bei  denen  locale 
Entzündungen  auftreten,  bilden  sich  in  den  Geweben  Granulationsherde, 
welche  von  gesunden  Wundgianulationeu  sich  dadurch  unterscheiden, 
dass  sie  längere  Zeit  als  zellreiche  Bildungen  bestehen,  um  dann  meist 
abzusterben  und  zu  verkäsen  oder  zu  vereitern  und  zu  zerfallen,  dass 
sie  dagegen  für  ge^s■öhnlich  nicht,  oder  nur  zum  Theil  in  Bindegewebe 
Übergehen.  Treten  diese  Herde  in  Formen  auf,  welche  das  Bild  über- 
oissig  wuchernder  Wundgranulationen  zeigen,  so  werden  sie  häufig  als 
Caro  luxuriaiii«  oder  als  ftnisliise  (JranulatioiiPii  bezeichnet.  Bilden 
sie  mehr  geschwulstartige  Producte,  so  werden  sie  (ifraiiulations- 
wscb Wülste  oder  Granulome  genannt. 

Von  vielen  dieser  Bildungen  ist  es  schon  seit  langem  bekannt,  dass 
sie  durch  Infection  entstehen,  dass  es  sich  also  um  eine  Erkrankung 
bandelt,  welche  übertragbar  ist,  und  man  hat  daher  unter  den  Granu- 
lationsgeschwülsten noch  eine  besondere  Gruppe,  die  ItifcctiiJsen  Granu- 
lat lonseeschwUlstc,  unterschieden. 

Durch  die  bakteriologischen  Forschungen  der  letzten  Jahre  ist  es 
ausser  Zweifel  gestellt,  dass  die  meisten  infectiösen  Granulationsge- 
iu±wülste  der  Anwesenheit  von  Spaltpilzen  ihre  Entstehung  verdanken, 
dass  also  in  jeder  der  hierher  gehörenden  Granulationsbildungen  der 
EMect  einer  localen  Bakterienansiedelung  zu  sehen  ist.  Es  hat  sich 
ferner  auch   ergeben,  dass  selbst  manche  Granulationsbildungen,  von 

•I  eine  infectiöse  Eigenschaft  bisher  nicht  bekannt  war,  durch  Bak- 

li Wirkung  zu  Stande  kommt. 

Die  Wirkung  der  einzelnen  Bakterienformen  auf  die  Gewebe,  der 
Bau  und  die  Entstehung  der  verschiedenen  Formen  der  infectiösen 
Granulationsgeschwölste,  sowie  <lie  Verbreitung  der  infectiösen  Processe 
ia  Körper  werden  in  dem  Abschnitt  über  Spaltpilze  (vergl.  den  neunten 
AlndiDitt)  des  Naheren  beschrieben  werden, 

18* 
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Hier  sei  nur  erwähnt,  dass  dabei  sowohl  entzündliche  ExsudatioueB 
mit  Emigration  zahlreicher  Leukocyten  als  auch  \\'ucherungsvorgänge 
vorkoiunien,  und  dass  durch  Guiiibination  dieser  beiden  Processe  die  ver- 
schiedenen Formen  der  infectiösen  Graiiulationsgeschwülste  zu  Stande 
kommen.  Bei  manchen  wird  die  Erkrankung  sowohl  auf  dem  Lymph- 
ais auf  dem  Blutwege  im  Orgauisraus  verbreitet,  andere  bleiben  mehr 
local.  Bei  der  Mehrzahl  ist  ferner  eine  Ueber tragung  des  Processes  von 
einem  Individuum  auf  ein  anderes  möglich,  wobei  bei  dem  Geimpften 
dieselbe  Kraukheitsform  entsteht,  wie  bei  demjenigen,  der  das  Impf- 
material geliefert  hat. 

Zu  der  Gruppe  der  infectiösen  Granulationsgeschwülste  gehören 
die  geschwulstartigen  Producte  der  Tuliereulosc,  der  Syijhllis,  der 
Lepra,  des  Rotzes,  der  Akthiomykos«',  der  Mycosis  fuiiiroidos  und 
des  Rhinoskleroms. 

Die  Vereinigung  der  oben  genannten  Affectiouen  unter  dem  Namen 
Öranulationijgeachwülste  stammt  von  Vikchovv  ivergl.  Vibchuw,  Die  knink- 
haflen  Gnehwühle  II.  Bd.)  ^  welcher  zuerst  ihre  anatomischen  Charaktere 
scharf  keunzeichnote.  Vikch<jw  hob  auch  schon  als  charakteristisch  hervor, 
dass  die  Entwickelung  derselben  gi'wöhiilich  nicht  über  das  Stadium  der 
Granulationsbüdung  hinauszugehen  pflege,  dass  das  Gewebe  einen  transi- 
toriacheti  Charakter  trage,  dass  ülceration  der  regeluiässigo  Schluss  seiner 
Existenz  sei.  Ferner  betonte  or  ihre  nahe  Beziehung  zn  den  Entzün- 
dungsprocessen.  In  Rücksicht  mif  den  infectiösen  Charakter  hat  Klrbs 
{Prager  l'ierleljahrsschr.  126'.  ßd.)  für  diese  Bildungen  den  Namen  Infec- 
tionsgeschwülste  vorgeschlagen  und  Cohnhkim  diese  Bezeichnung  adoptirt. 
Meines  Erachtons  genügt  weder  die  eine,  noch  die  andere  Benennung 
vollkommen.  Nach  der  ViHCHow'schon  Bezeichnung  wird  der  Infectiosit&t 
keine  Rechnung  getragen ,  und  der  von  Klkbs  gewählte  Name  nimmt 
keine  Rücksicht  auf  den  Bau  der  Geschwülste.  Da  auch  noch  andere 
Neubildungen  durch  Infection  entstehen ,  so  ist  eine  nähere  Bezeichnung 
der  hier  in  Betracht  kommenden  Geschwülste  nothwendig.  Auch  die 
RiNDFLKistcH'sche  Bezeichnung  als  specifische  Entzündung  ist  ungenau,  da 
man  zu  den  specifischen  Entzündungen  mit  ebenso  viel  Recht  eine  ganze 
Reihe  anderer  Processe,  z.  B.  Ervsipel,  pytlmische  Herde,  die  Pocken  etc., 
zählen  könnte.  Ich  habe  sie  deshalb  „infectiöse  Grauulationsgeschwülste" 
genannt,  weil  damit  sowohl  dem  anatomischen  Bau,  als  den  klinischen 
Eigenthflmlichkeiten    der  betreffenden  Processe  Rechnung  getragen  wird. 

V.    Di*'  nicht  infectinscii  chrontsclicii  Eii1yJliiduii!;('ii. 

§  yi.  Die  cliroiilsclieu  Eiitxiiiidiiiis;eii,  welche  im  menschlichen 
Organismus  zur  Beobachtung  gelangen,  gehören  zu  einem  grossen  Theil 
in  die  Gruppe  der  durch  Bakterien  und  andere  parasitäre  Organismen 
hervorgerufenen  krankhaften  Processe,  und  es  sind  ja  auch  die  infectiösen 
Granulationsgeschwülste  zu  einem  Theil  durch  Entzündungsvorgänge 
charakterisirt.  Eine  zweite  Gruppe  chronischer  Entzündungen  wird  durch 
die  Anwesenheit  in  irgend  einer  Weise  entstandener  nekrotischer  Massen 
(§  87)  oder  durch  eingedrungene  Fremdkörper  (§  88),  in  den  Ausfüh- 
rungsgängen  der  Drüsen,  (Ä  auch  durch  Concretionen  verursacht. 
Neben  diesen  beiden  Gruppen  gibt  es  indessen  noch  eine  dritte,  bei 
der  die  andauernde  Entzündung  im  Wesentlichen  darauf 
zurückzuführen    ist,    dass    Schädlichkeiten    stets    von 
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neuem  auf  das  betreffende  Gewebe  einwirken.    In  niaiichen 
Fällen  sind  diese  Schädlictikeiten  wohl  bükaiint,  in  andiiren  sind  wir  zur 

Zeit  nicht  in  der  Lage,  et-  ..  _.  _ 

was    über    die    Natur    der-      CT?'j^ryi^^^'^k^^''^!i^^'^'^^^^ 
selben  auszusagen,  und  sind      &BmdlmmSrvkj' IfWl'^'   '™*-'    '-- 
danacli  auf  Hypothtsin  an- 
gewiesen. 

Fig.  139.  Schnitt  iu>  einer 
SieinhaD'erlunf;«  mit  bron- 
ehopneanionischeii  ritirö- 
sen  Knoten,  n  Oruppn  6brfiser 
Knoten,  i  Normales  Liui^engewebe 
r  Verdicbtetea,  aber  noch  Bronchien, 
Gefb»«  und  eintelne  Alveolen  enC- 
baJtendes  Lungengewebe.  In  S|>iri- 
tma  gchirteles  und  mit  Hikrokarinin 
gvOrhte«  Prüpitrat.     Vergr.  «. 

Andauernd  sich  wiederholende  schitdliche  Einwirkuogen  verursacht 
sehr  häufig  durch  Staub  verunreinigte  Athniungsluft,  und  es  zieht 
namentlich  häufig  sich  wiederholende  Einathinung  von  Steinstaub  (Fig.  139) 
nicht  unbedeutende  Lungen  Veränderungen  nach  sich.  Leidet  Jemand 
hftufig  an  abnormen  Umsetzungen  des  Inhaltes  des  Magens  oder  des 
Darmes,  so  kann  dies  unter  Umständen  eine  häufig  sich  wiederholende 
oder  anhaltende  Entzündungsursache  für  die  betreöendeu  Abschnitte  des 
Darmtractus  werden.  Wird  Jemand  zufidge  von  Unreinlichkeit,  oder 
durch  Hautjucken,  wie  es  z.  B.  bei  Anwesenheit  von  Knitzniilben  vor- 
kommt, zu  häufigem  Kratzen  der  Haut  veranlasst,  so  setzt  dies  einen 
uhaltenden  EntzQndungsreiz.  Ausfluss  eines  reizenden  Secretes  aus 
der  Scheide  oder  aus  der  Harnrohre  kann  die  Gewebe,  mit  denen  es 
in  Berührung  kommt,  stets  von  neuem  reizen. 

Der  Effect  der  genannten  und  ähnlicher  Schädlichkeiten  ist  im 
Allgemeinen  der,  dass  das  lädirte  Gewebe  der  Sitz  von  Entzündungs- 
Turgängen  wird,  und  dass  gleichzeitig  auch  Gewebswucherungen  auftreten, 
welche  vornehmlich  zu  einer  Hypertrophie  der  bindegewebigen  Uestand- 
theile  führen ,  während  die  epithelialen  Bestandtheile  bald  zu  Grunde 
gehen,  bald  ebenfalls  an  der  \Vucherung  sich  betheiligen. 

In   der  Lunge   kann  Inhalation   von  Steinstaub  zur  Bildung  harter 
fibroser   Knoten   (Fig.    139a)    führen,   innerhallt   welcher   das   Lungen- 
gewebe   vollständig    unter- 
gegangen   ist.      Anhaltende 
Reizzustände    in    der    Um- 
gebung der  Ostieii  des  Uro- 

genitalapparatcs  führen 
hiafig  zu  Hypertrophie  des 
Papillarkörpers ,  wobei  ilie 
ntzQudlich  infiltrirten  Pa- 
pillen mit  ihren  Gefässen  aus- 
«achsen  (Fig.  14U.a)  und  sich 

Ftg  140.  C  ondjrlom«  acn- 
■  ia»lam.  a  Vergrösserle  und 
rtnwcigtc  Papillen,  b  i!:pidermi«. 
iqMtioDapTfparat  mit  Häniatoxjrlin 
ftArbt.     Vergr.  tO 
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häufig  auch  in  Zweige  tbeilen.    Das  Epithel  nimmt  meistens  an   der 
Hypertrophie  Theil  und  wird  dadurch  dicker  als  normal. 

FiK-  Ul.  Durch- 
scboitt  durch  dia 
MacosK  undSabmu- 
cosa  eioei  atroph!- 
ecbea  Dickdirms. 
a  Auf  die  Hälfte  ihrer 
Höhe  reducirte  DrQsen- 
»chicbt.  b  Mutculurii  mn- 
/  cosae.  c  Submucosa. 
d  MoscularU.  e  Total 
atrophlrte      Schleimbaat. 

Alaaukarminprllparat. 
Vergröaieraog  SO. 

Bei  chronischen  Entzündungen  der  Schleimhäute  pflegt  dagegen  das 
Epithel,  das  zufolge  der  Entzündung  in  vermehrtem  Maasse  verschleimt 
und  sich  abstösst,  schliesslich  nur  unvollkommen  wieder  ersetzt  zu 
werden ,  und  so  kann  es  kommen,  dass  die  Schleimhäute  ihre  Krypten 
(Fig  141a)  und  Drüsen  schliesslich  zu  einem  Theil,   unter  Umständen 

stellenweise  auch  ganz  verlieren.  Das  Binde- 
gewebe der  Schleimhaut  kann  dagegen  sich  mehr 
oder  weniger  verdichten. 

Wird  Periost  in  den  Bereich  eines  an- 
dauernden Entzündungsprocesses  gezogen ,  ein 
Fall,  der  z.  B.  eintritt,  wenn  am  Unterschenkel 
Geschwüre  in  der  Nähe  des  Schienbeins  sitzen, 
so  ptiegt  dessen  Gewebe  in  Wucherung  zu  ge- 
ratheu und  kann  mitunter  ganz  bedeutende 
Massen  von  neuer  Knochensuhstanz  (Fig.  142) 
produciren. 

Zuweilen  treten  papillöse  Wucherungen  nach 
verhaltuissmäasig  sehr  geringi'ügigen  Gewebs- 
läsionen  auf,  bei  welchen  von  einer  andauernden 
Reizwirkung  auf  das  Gewebe  nichts  zu  bemerken 
ist,  und  gerade  die  am  meisten  an  Geschwülste 
erinnernden  Papillome  zeigen  oft  eine  solche  Ge- 
nese. Es  gilt  dies  namentlich  für  manche  Pa- 
pillome der  Haut ,  welche  nach  kleinen  Ver- 
letzungen besonders  im  Gesicht  sich  entwickeln 
und  im  Laufe  weniger  Wochen  zu  schwamm - 
artig  über  die  Oberfläche  sich  erhebenden  weichen 
Tumoren  von  mehreren  Centimetern  Breitendiirch- 
messer  und  1 — 2  cm  Höhe  heranwachsen  können. 

In  anderen  Fällen  entstehen  sie  auch  nach 
grösseren  Verletzungen  und  können  alsdann 
wuchernde  weiche  Gewebsmassen  bilden,  die  an 
maligne  Markschwämme  erinnern. 

Da  sie  durch  ihr  rothes  Ausseheu  an  Granu- 
lationen erinnern,  werden  sie  oft  auch  als  (nicht 
infectiöse)  Granulome  bezeichnet. 

Fig.  ua.    Perioatale  Hyperostose  der  Tibi« 
im  Grund«  eines  Vleax  ebroDicum  cruris.    Vm  */.  verkleinert. 
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§  92.  Für  die  bisher  aufgeführten  Fälle  bietet  die  Erklärung  des 
Processes  keine  Schwitirigkeiten,  allein  es  kommt  neben  diesen  und  ähn- 
lichen eine  Gruppe  chronischer  Gewebserkrankungen  vor,  welche  eben- 
falls zu  den  chronischen  Knt/Jindiingcn  gezählt  werden,  bei  welchen 
indessen  die  Einwirkung  bestimmter  Schädlichkeiten  nicht  angegeben 
werden  kann.  Diese  Erkrankungen  betreflen  namentlich  die  Nieren 
und  die  Leber,  bei  denen  nicht  selten  ein  chronisches  Leiden  vor- 
kommt, das  erstens  durch  Hypertrophie  des  Bindegewebes 
(Fig.  143  a/:  und  Fig.  144  i),  zweitens  durch  Obliteration  alter 
(Fig.  143  c  d)  und  Bildung  neuer  Ge fasse,  drittens  durch  De- 
generation und  Atrophie  des  Drüsengewebes  (Fig.  143 Äi), 
viertens  durch  herd weise  Infiltration  des  Gewebes  mit 
Leukocyten  (Fig.  143/,  Fig.  144  c  und  Fig.  145  fi),  oft  auch  «och 
durch  atypische  Wucherung  epithelialer  Bestandtheile 
(Fig.  145  d)  gekennzeichnet  ist. 


la' 
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fig  143.  EntsQndlicIie  Indumtion  und  Atrophie  de*  Nieren- 
(twcbes  a  Verdickte  fibröse  BowMAN'scIie  Kapsel  6  Normiile  GlomcrnlasKedUse. 
'  Olomeralns,  desten  Gerassichlingeii  t.  Th  uiidurchi;lni{iK  und  homogen  KCirorden  und 
dmcn  Epithelien  tum  ^röuteo  Theil  verloren  gtfftngen  sind,  d  Total  verödeter  Glome- 
nlu  (  Homogene ,  mit  Kernen  veroehene,  aus  Exsudat  nnd  desquamirlem  Kpithel  cni- 
•Undene  neriDnangsmatse.  /  Desqnamirles  Olomerulust.-piihel  g  Kap^clepithel.  A  C'ol- 
Itblne  Hamkaollchen  mit  atrophischen  Epilhelien  i  Collahirte  Kantichen  ohne  Epithel. 
i  Uypvplaairtes  Bindegewcbsstroma.  /  Kleinxcllit:e  Herde,  m  Normatei,  etwas  erweiterte* 
UarBkanilcben  n  Vas  aflerens.  o  Vene.  Alkoholpr&parat,  mit  Alaonkarmin  gefürbl  und 
il  Ksaadabalsam  eingelegt.     Vergr.   260 


Sieht  man  von  jenen  Krankheiten  ab,  welche  nachweislich  an  patho- 
logische ZustAnde  in  den  ableitenden  Uani-  und  Gallenwegen  sich  an- 
achliessen,  so  kann  man  eine  Erklärung  für  diese  Processe  nur  darin 
fiaden,  dass  vom  Gefässsystem  aus  die  genannten  Organe  geschädigt 
werden. 
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Da  &0W0U1  die  Leber  als  die  Niere  Ausscheidungsorgaue  sind  und 
ztt  dem  Blute  und  den  in  denselben  enthaltenden  Substanzen  in  be- 
sonders uahe  Beziehungen  treten,  so  ist  es  sicherlich  naheliegend,  an- 
zunehmen, dass  manche  im  Darm  oder  sonstwo  aufgenommene,  oder  auch 
im  Organismus  selbst  unter  imthologischen  Bedingungen ,  z.  B.  bei  In- 
fectionskrankheiten ,  entstandene  Substanzen  eine  Schädigung  des  be- 
trefienden  Gewebes  herbeiführen.  Für  manche  Substanzen ,  wie  z.  B. 
für  Cautharidin,  Phosph(tr,  Arsenik,  chromsaure  Salze  u.  s.  w.,  ist  dies 
durch  die  Erfahrung  sichergestellt  und  für  chronisch  in  Uebermaass 
genossenen  Alkohol  sehr  wuhrschcinlicb. 
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Fig.  141.  Cirrliosis  lispatis  atropbica.  a  luseln  von  Lebergewebe.  b  Biode- 
gewebszUge  inU  reichlichen  UeftUsCD  e  Kleinzellige  Inßltralion.  d  Peritoneal nberauR. 
K&rminpräpirat  in  Kanadababam  eingelegt.     Ver^r.   8. 


Die  Wirkungsweise  der  supponirten  Schädlichkeiten  dürfte  wohl 
nicht  immer  dieselbe  sein.  Eioe  Schädlichkeit  kann  vornehmlich  die 
Wände  der  Leber-  und  Nierengefässe ,  eine  andere  mehr  das  Drüsen- 
epithel treffen,  uüd  je  nach  der  Wirkungsweise  wird  sich  auch  der 
Process  etwas  verschieden  gestalten. 

(!eht  zunächst  Epithel  verloren,  so  können  Zellemigrationeu,  Exsu- 
dationen von  Flüssigkeit  aus  den  Blutgefässen,  sowie  Wucherungen  der 
Gefässe ,  des  Bindegewebes  und  des  Epithels  (Fig.  14ö  d)  als  Reaction 
auf  diesen  Gewebsverlust  eintreten.  Werden  zuerst  die  Gefässwände 
lädirt,  so  werden  sich  zunächst  Störungen  der  Circulation  und  Emi- 
gration der  Leukocyten  (Fig.  145  e)  einstellen,  und  die  Ernährungs- 
störungen, d.  h.  die  Degen  erations Vorgänge  und  die  Gewebswucherungen 
schliessen  sich  erst  später  an.  Bei  manchen  Formen  scheinen  sich  in 
erster  Linie  Wucherungen  der  Endothelieu  der  Blutgefässe  einzustellen, 
die  theils  zum  Verschluss  von  Gefässbahnen ,  theils  zur  Bildung  neuer 
Gefässe  führen. 

Was  man  chronische  Entzündung  der  Leber  und  Nieren  nennt,  ist 
danach  weder  ätiologisch  noch  auch  histogenetisch  eine  einzige  Er- 
krankungsform.   Sie  wird  vielmehr  repräsentirt  durch  eine  Gruppe  von 
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FJK  MS.  Bin  d  ■  go  w  e  bs  hy  p  erp  I  a»io  und  O  a  1 1  e  ug  K  □  ga  w  u u  h e  r  u  n g e'u 
l><i  Hepatitis.  a  a^  Le|jerl£|ipclien.  b  Byperplasirtes  periportales  Bindegewebe, 
c  Alle  GalleDgünge  d  Neugeliildete  Gallenglnge.  e  Kleiuaellige  Herde.  In  Alkohol 
lafcärtetes,  mit  Uimatoxylin  gerärbte«  Hrüparat.     Vergr.  60. 


ätiologisch  verschiedenen  Erkrankungen,  welche  ilurch  die  Coinbination 
der  aufgeführten  Gewebsveränderuiifieu  charakterisirt  siutt.  Die  Be- 
rechtigung, sie  heute  noch  den  Enizündungsprocessen  zuzuzählen,  kann 
man  darin  finden,  dass  zellige  Infiltrationen  hei  diesen  Zuständen  wohl 
nie  ganz  fehlen.  Es  ist  indessen  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Anwesen- 
heit kleinzelliger  Herde,  deren  Zellen  wir  als  aus  den  Blutgefässen  aus- 
gewanderte ansehen,  eigentlich  nicht  hinreicht,  um  einen  Process  ohne 
weiteres  den  Entzündungen  anzureihen.  Da  in  Geschwülsten  überaus 
häufig  dasselbe  stattfindet,  so  luüsste  man  consequeuter  Weise  auch 
diese  zu  den  Entzündungen  zahlen. 

Ich  habe  mich  bei  der  Betrachtung  der  hämatogenen  chronischen 
Eotzündong  der  inneren  Organe  auf  Leber  und  Niere  beschränkt,  da  in 
»öderen  Organen  Procease,  die  denjenigen  in  der  Leber  und  Niere  voll- 
kommen gleichwerthig  sind,  nicht  bekannt  sind.  Was  man  z.  B.  chro- 
nische Myocarditis  nennt,  sind,  wemi  man  die  Re.siduen  infectiöser  Pro- 
cease von  dem  Begriff  ausschliesst,  bindegewebige  Wucherungen  und  Ent- 
cöndongen,  die  sich  secundär  an  anämische  Nekrosen  angeschlossen  haben. 
Im  Hoden  werden  Residuen  infectiöser  Erkrankungen  aU  chronische 
Orchitiden  aufgeführt,  und  was  man  chronische  Oophoritis  nennt,  hat  zu 
^inem  grossen  Theil  nichts  mit  Entzündung  zu  Schäften. 

Näheres  ist  in  den  betreffenden  Abschnitten  des  speciellcn  Theiles 
nachzusehen. 

Die  mit  Bindegewebswucherung  verbundenen  chronischen  Entzün- 
doDgen  der  Leber  und  Niere  treten  nicht  selten  gleichzeitig  auf,  und  es 
i«t  oft  nachweislich  das  Qefasssystcm,  von  dem  der  Process  ausgeht.  Es 
•ehliessen  sich  diese  Processe  also  jenen  an ,  welche  als  Folgezustände 
ftber  mehr  oder  minder  zahlreiche  Organe  ausgebreiteter  Arteriosklerose 
antaseben  sind,    und  welche  als  arteriosklerotische  Nierenatrnphie,  Hirn- 
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erweichung,  Herzmuskelerweichnng  bekannt  sind.  Vergl.  die  betr.  Cap., 
sowie  den  Abschnitt  über  Arteriosklerose  im  speciellen  Theil;  ferner  §  8 
des  allgemeinen  Theils. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 
Die   Geschwülste. 


I.     AUsfemoiiit's  iilier  die  UcsclnvHlsto. 

§  93.  Als  Hyperplasie  uud  Regeneration  sind  in  §  5ü  bis  §  74  eine 
Reihe  von  progressiven  ErDiihrungsstöruBgeii  abgehandelt ,  welche  sich 
theüs  als  die  Folge  einer  über  das  Maass  des  Normalen  liinaiisgehenden 
Ent«ickelung,  theüs  als  die  Folge  einer  Wiederaufnahuie  oder  Ver- 
stärkung des  unterbrochenen  oder  wenigstens  nur  träge  und  langsam 
sich  vollziehenden  Wachsthums  erweisen.  Durch  diese  Processe  wird 
ein  Gewebe  gebildet,  das  nach  seiner  histologischen  Zusammensetzung 
dem  Muttergewebe  entweder  durchaus  gleich  ist,  oder  wenigstens  aus 
dnem  der  Bestandtheile  des  Muttergewebes  sich  zusammensetzt. 

Bei  den  entzündlichen  Gewebsbildungen  (§  84 — 86  und  §  92)  wird 
im  Allgemeinen  an  Stelle  specitischer  Gewebsformationen  ein  Binde- 
gewebe von  geringerer  physiologischer  Dignität  producirt,  und  auch  da, 
wo  die  Entzündung  zu  hyperplastischen  Gewehsproductionen  führt,  wird 
wesentlich  eine  Zunahme  des  Bindegewebes,  in  einigen  Fallen  auch  des 
Oeckepithels  oder  des  Knochens  erzielt,  während  das  Gewebe  der 
Drüsen  und  der  Muskeln ,  sowie  auch  des  Nervensystems  meist  eine 
Abnahme  erleidet  und  da,  wo  es  zerstört  ist,  nur  unvollkommen  "der 
gir  nicht  wieder  ersetzt  wird. 

Bei  der  Gewebsneutiildung,  welche  zu  der  Entwickelung  einer  fcre- 
Wkwulst,  eines  Nooplasiim  oder  eines  Tiiinor  im  engeren  Sinne  führt, 
handelt  es  sich  um  einen  Process,  der  weder  den  hyperplasirenden  Wuche- 
rungen noch  den  entzündlichen  Gewebsbildungen  gleichgesetzt  werdea 
kian.  Der  Unterschied  gegenüber  den  ersteren  beruht  darin,  dass  nicht 
eiD  dem  Muttergewebe  gleiches,  sondern  ihm  fremdes  Gewebe  gebildet 
wird,  welches  als  ein  für  die  betretfeude  Stelle  atypisches  tiewebe  be- 
Michnet  werden  muss  und  keine  Erhöhung  der  phy.siologischen  Leistungs- 
ÜJiigkeit  des  betrelfeiiden  Organes  bedingt.  Von  den  entzündlichen 
Gewebsbildungen  unterscheiden  sich  Geschwülste  anatomisch  dadurch, 
dass  das  ncugebildete  Gewebe  eine  grosse  Maniit^faltigkelt  seines 
Banefs  zeigt.  Dazu  kommt,  dass  das  TVaeiistlimu  einer  Geschwulst 
keinen  typischen  Abschluss  findet. 

Die  hremdartigkeit  einer  Geschwulst  im  Vergleich  zum  Mutter- 
gewebe macht  sich  namentlich  nach  zwei  Richtungen  hin  geltend.  Ein- 
mal präsentirt  sich  das  neugebildete  Gewebe  in  Form  einer  mehr  oder 
weniger  abgegrenzten  Gewebsmasse ;  sodann  zeigt  die  Geschwulst  meist 
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eineu  von  dem  Mutterijodeu  so  differenten  Bau,  dass  schon  niakroskopiseli 

der  Unterschied  in  die  Augen  springt 

Die  beiden  Merkmale  reichen  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
hin,  ura  die  Diagnose  einer  GeRChwulst  zu  stellen,  indessen  nicht  immer. 
Bei  einer  Reihe  von  Gewebsoeubildungen  ist  eine  anatomische  Unter- 
scheidung zwischen  einer  hyperiilnstisclien  oder  einer  entzündlichen 
Gewebsneubildung  einerseits  und  einer  Geschwulst  andererseits  schwer 
oder  unmöglich  zu  treffen,  Fälle,  in  denen  der  Entscheid  in  der  Lebens- 
geschichte des  betreuenden  Gewebes  und  in  der  Aetiologie  der  Wuche- 
rung gesucht  werden  niuss. 

Je  nach  der  äusseren  Form,  welche  die  Geschwülste  zeigen,  pfl^t 
mau  sie  mit  verschiedenen  Namen  oder  Beinamen  zu  belegen.  Als 
knotenförmige  Neoplasmen  bezeichnet  man  solche ,  welche  iu 
Form  von  circuniscripten  Knoten  oder  Knötchen  oder  in  Gruppen  von 
solchen  auftreten.  Knötchen  von  Hirsckorngrösse  bezeichnet  man  als 
miliar,  solche  unter  Hirsekorngrüsse  als  suitmiliar.  Ist  die  Neu- 
bildung gegen  die  Umgebung  makroskopisch  nicht  scharf  abgegrenzt 
und  schickt  sie  in  die  Umgebung  continuirliche  oder  discoutinuirliche 
Fortsätze,  so  spricht  man  von  einer  infiltrir enden  Neubildung. 

Knotenbildung  und  Infiltration  sind  keine  Gegensätze,  die  sich  aus- 
schliessen.  Es  kann  ein  Tumor  Knoten  bilden  und  zugleich  das  Gewebe 
infiltrircn.  Ob  letzteres  geschieht  oder  nicht,  hängt  davon  ab,  ob  die 
Neubildung  durch  interstitielle  Masseuzunahme  (centrales,  expan- 
sives Wachsthum)  wuchst  und  das  Nachbargewelte  lediglich  ver- 
drängt, oder  ol)  das  Wachsthum  au  der  Peripherie  erfolgt  und  neue 
Gewebslheile  in  den  Bereich  der  Geschwulst  gezogen  werden  (appo- 
sitionelles,  excentrischos  Wachsthum). 

Sitzen  Geschwülste  an  der  inneren  oder  äusseren  Fläche  des  Körpers 
und  ragen  sie  in  Form  von  Kugclsegmenten  über  die  Oberfläche  hervor, 
so  bezeichnet  man  sie  als  tuberös,  ist  die  Basis  schmäler  als  die 
Kuppe,  als  fungös,  sind  sie  gestielt,  als  polypös.  Erheben  sich 
mehrere  den  Hautpapillen  ähnliche  Hervorragungen  dicht  neben  einander 
oder  auf  einem  gemeinsamen  Stiel,  so  nennt  man  die  Geschwulst  ver- 
rucös  oder  papillös  oder  spricht  kurzweg  von  Papillomen.  Sind 
die  Papillen  sehr  lang  und  verzweigt,  so  spricht  man  von  dendri- 
tischer Verzweigung. 

Eine  grosse  Gruppe  unter  den  Geschwülsten  besteht  aus  Geweben, 
welche  entwickelten  oder  embryonalen  Formen  der  Bindesubstanzen 
gleich  oder  älmlich  sind  und  demgemäss  lediglich  aus  Zellen  des  mitt- 
leren Keimblattes  entstehen.  Sie  werden  als  histoide  Geschwülste 
oder  besser  als  Biiidcsubstaiizgcsohwülstc  bezeichnet.  Es  sind  theils 
harte  Neoplasmen  vom  Bau  des  Bindegewebes,  des  Knorpels  und  des 
Knochens,  theils  weiche,  welche  Fett-  und  Schleimgewebe  oder  ein  dem 
embryonalen  Bindegewebe  ähnliches  Gewebe  enthalten.  Sehr  weiche 
Formen,  welche  auf  dem  Durchschnitte  der  Hirnsubstanz  ähnlich  sehen 
und  von  der  Schnittfläche  weissliche,  rahmige  Flüssigkeit  abstreifen 
lassen,  bezeichnet  man  als  medulläre  Geschwülste  oder  als 
Markschwämme  (Fungi  medulläres). 

Nicht  selten  zeigen  die  Tumoren  an  verschiedenen  Stellen  einen 
differenten  Bau,  sind,  wie  man  sagt,  Mischgeschwülste.  Sie  ent- 
stehen dadurch ,  dass  entweder  von  vornherein  zwei  verschiedene  Ge- 
websformatiouen  sich  bilden,  oder  dadurch,  dass  eine  Gewebsform  theil- 
weisG  in  eine  andere  sich  umwandelt. 
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Eane  zweite  Gruppe  von  Geschwülsten   zeigt  einen  complicirtcren 
Bau.    An  ihrer  Zusammensetzung  nehmen  nicht  nur  Elemente  des  mitt- 
leren, sondern  auch  des  oberen  und  des  uutenin  Keimblattes,  also  epi- 
theliale Zellen  Theil.    Sie  werden  deshalb  als  epitheliale  (tcsehwiilste 
den  Bindesubstanzgeschwülsten  gegenübergestellt.    Da  sie  in  ihrem  Bau 
eine  gewisse  Aehntichkeit  mit  verschiedenen  Organen  des  Körpers  haben, 
\terden   sie   auch  als  organoide  Tumoren  bezeichnet.    Dass  ihnen 
eine   besondere  Structur  zukommt,    kann    man   meistens  schon  makro- 
skopisch  erkennen,   und   es  äussert   sich  dieselbe  darin,   dass  auf  der 
Schnittfläche  eine  in  Form  von  anastomosireuden  Balken  gebildete  derbe 
Gnindmasse  sichtbar  ist,  innerhalb  welcher  eine  anders  gefärbte,  weichere, 
1  nicht   selten   in   Form   eines   milchigen   Saftes   oder  Breies   entfernbare 
[tiubstanz   liegt.     Auch   in   dieser  Gruppe  kommen  neben  harten  weiche 
aedollare  Formen,  Markschwämme,  vor. 

Der  Begriff  Geachwnlst   wird  vou  doii  Autoren  sehr  verschieden  weit 

Bt.     VmrHow    z.  B.    rechnet  die  hvperplastischen  Wucherungen  und 

Fnitzfindlicbeij    Gewobcbildiingen    zu    den    Geschwülsten ,    während   Cohn- 

l«UM  diesell^en  alle  au-sgeschieden  wissen  will.     Andere  nehmen  eine  Mittel- 

I  Btellang  ein.     Diese  Differenz  hängt  mit  der  Verschiedenheit  in  den  An- 

I  aohannngen  über  die  Aetiologie  der  Geschwülste  eng  zusammen  (s.  diese). 

Meines  Erachtens  ist  es  richtiger,  die  hj'porplastischen  Gewebsbildungen 

und    die    infectiösen  GraTinlationsgeschwülste    von    den    Geschwülsten    zu 

trennen.    <].  h.    den   Begriff   der  Geschwulst    enger    zu  fassen.     In  dieser 

Hinsicht  schliesse  ich  mich  Cuhnhgim   an. 

Ist  eine  Geschwulst  in  ihrem  Bau  dem  Mutterboden  ähnlich,  so  wird 
sie  nach  Virchow  als  eine  homöoplastiache,  ist  sie  von  demselben 
sehr  verschieden ,  als  eine  heteroplastische  bezeichnet.  Letzteres 
will  beeageii,  dass  Gewebe  von  dem  Bau  der  Geschwulst  normal  an  der 
betreffenden  Stelle  überhaupt  nicht  vorkommt  oder  wenigstens  nicht  zu 
der  betreffenden  Zeit,  in  der  es  gefunden  wird.  Heteroplastisch  kann 
also  eine  Geschwulst  sowohl  in  Beziehung  auf  den  Ort  (H  et  ero  topie) 
als  in  Beziehung  auf  die  Zeit  (Heter ochronie)  sein.  Wenn  man  die 
Hvperplasieen  der  Gewebe  von  den  Geschwülsten  trennt,  so  sind  streng 
genommen  alle  Geschwülste  heteroplastisch ,  denn  sie  besitzen  nie  voll- 
kommen denselben  Bau  wie  das  Muttergewebe. 
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§  94.  Jede  Geschwulst  entwickelt  sich  aus  präexi- 
stirendiin  Gewebszellen,  und  zwar  durch  Zellproliferation; 
zugleich  findet  (Jentssiieubllduns:  statt.  Meist  gesellt  sich  dazu 
noch  eine  Emigration  farbloser  Blutkörperchen  aus  den 
Gefässen,  so  dass  das  Geschwulstgewelie  da  und  dort  kleinzellig  infiltrirt 
ist.  Von  den  emigrirten  Leukocyteu  geht  ein  Theil  innerhalb  des  Ge- 
schwulstgewebes zu  Grunde  und  wird  von  den  Geschwulstzellen  auf- 
genommen und  zerstört  (vergl.  !?  85  Fig.  K^l ). 

Die  Vorgänge  bei  der  Zelitheilung  und  der  Gefässneubilduug  sind] 
dieselben,  wie  sie  in  §  t>;J  und  §  (54  beschrieben  wurden,  d.  h.  der  Pro- 
cess  der  Kenitheilung  erfolgt  durch  Karyoniitose,  und  die  Gefässe  bilden 
sich  durch  Sprossen ,  welche  die  wuchernden  Zellen  der  alten  Gefäss- 
wände  aussenden.  Die  Mitosen  treten  meist  in  typischen  Formen  auf 
(Fig.    146  6),    doch   kommen    verhältnissmässig  häutig   auch   atypische 


Fi^.    146.      Schnitt    durch    ein    IcnotenförmiKes    Angiosarkom    der 

ScfailddrttsF.      a    GefSssdurchschnitt       b    PerivasculKre    Zellcylinder    mit    zahlreichan 

, .Mitosen    im    Durchschnitt.     <■    KörniKe    Massen    mit   Zellen    xwiachen    den    einzelnen  Zell- 

Ec{^i^  eyliode''»-     In  fLKimiNo'schem  Sfturogemlsch  Hxirtes,    mit  Suffranin  Kefürbtcs ,    in  Kanada- 

balaam   eingeschjo^senes  PrKperat.     Vcrgr.   SO. 

Formen,  asymmetrische  Theilungen  (Hansemann,  Stköbe),  Kern- 
figuren mit  abnorm  grossen  Chromatiuniassen ,  sogen.  Riesenmitosen, 
pluripolare  Mitosen  und  Bilder  von  Kenifragmentation  (Arnold,  Ströbe) 
vor.  Die  einzelnen  Mitosen  sind  dabei  regellos  (Ströbe)  in  dem 
wuchernden  Gewebe  vertheilt  (Fig.  146  6). 

Die  Geschwülste  entwickeln  sich  gewöhidich  aus  kleinen  Anfängen, 
seltener  ist  ihre  Eiitwickelungsstätte  diffus  über  ein  ganzes  Organ  ver- 
breitet. Damit  hängt  zusammen,  dass  sie  bei  ihrem  Wachsthum  meist 
nicht  eine  Vergrösserung  des  ganzen  Organs  herbeiführen,  sondern 
innerhalb  eines  solchen  abgegrenzte  Knoten  bilden.  Sie  wachsen  bald 
enorm  rasch,  bald  langsam  und  unter  zeitweisen  StilJstitnden.     Eine 
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Grenze  für  ihr  NVachsthum  ist  nicht  anzugeben;  sie  erreichen  oft  ganz 
kolossale  Dimensionen.  Ferner  können  sie  ihr  Wachsthum  Jahre  lang 
einstellen,  um  es  plötzlich  wieder  zu  beginnen. 

Sehr  gewöhnlich  treten  im  Geschwulstgewebe  regressive  Gcwcbs- 
Terinderungen  auf,  namentlich  bei  rasch  wachsenden  zellreichen  Ge- 
schwülsten. Verfettung,  schleimige  Degeneration,  Nekrose,  Verkäsung, 
Zerfall,  Erweichung,  VerfliissigUDg,  Gangrän,  hämorrhagische  Infarcirung, 
Verkalkung,  Pigmcntirung,  kurz  alle  jene  regressiven  Veränderungen, 
die  wir  an  normalen  Geweben  beobachten,  kommen  auch  an  Geschwülsten 
Tor.  Auch  Entzündungen  sind  häufig.  Tumoren  mit  reichlicher  Pig- 
mentbildung  bezeichnet  man  als  Molaiuiine. 

Durch  alle  diese  Processe  kann  eine  Geschwulst  eine  partielle  Zer- 
störung erfahren.  Es  bilden  sich  nicht  selten  Erweichungshöhlen 
oder  Geschwüre,  in  denen  der  nekrotische  Zerfall  der  Neubildung 
bald  rascher,  bald  langsamer  vorwärts  schreitet.  Doch  wird  dadurch 
die  Geschwulstbildung  meist  nicht  zum  Abschluss  gebracht,  namentlich 
nicht  bei  jenen  Geschwülsten,  die  man  als  bösartig  bezeichnet.  Während 
im  Centrum  der  Zerfall  fortschreitet,  gebt  in  der  Peripherie  das  Wachs- 
thuna  stetig  weiter,  ja  nicht  selten  wird  durch  Entzündung  und  Zerfall 
im  Innern  das  periphere  Wachsthum  beschleunigt. 

Die  Melirzabl  der  Oeschwiilste  entwirkelt  sich  solititr,  d.  h.  es 
bildet  sich  im  Ik-ginn  nur  eine  Geschwulst,  seltener  treten  zu  gleicher 
Zeit  oder  kurz  nach  einander  innerhalb  eines  Orgaues  oder  eines  Systemes 
mehrere  gleieliartlge  Tumoren  auf.  In  letzterem  Falle  muss  man 
annehmen,  dass  die  Bedingungen  der  Geschwulstentwickelung  an  ver- 
schiedenen Stellen  gleichzeitig  gegeben  waren.  Mitunter  kommen  mehrere 
Geschwülste  mit  verschiedenem  Bau  zufällig  gleichzeitig  bei  demselben 
Individuum  vor. 

Werden  Theile  einer  Geschwulst  losgelöst  und  führt  dies  zu  der 
Bildung  einer  secundären  Geschwulst,  entfernt  von  dem  ursprünglichen 
Tumor,  so  bezeichnet  man  dies  als  Metastasenbihlnng  und  den  secun- 
dären Tumor  als  Tochterknoten  oder  als  metastatische  Ge- 
schwulst. 

Der  Transport  der  von  der  Muttergeschwulst  sich  ablösenden  Keime 
erfolgt  auf  dem  Lymphwege  oder  auf  dem  Blutwege,  und  dem  ent- 
q>rechend  treten  die  Metastasen  bald  im  Gebiete  des  aus  dem  er- 
btuikten  Gewebe  abfliessenden  Lymphstronies,  d.  h.  innerhalb  derLymph- 
ge^tese  und  der  Lymphdrüsen,  bald  innerhalb  entfernter  Organe  auf, 
welche  direct  oder  durch  das  Herz  das  die  Keime  mitführende  Blut 
erhalten.  So  bilden  sich  z.  B.  bei  Krebsgeschwülsten  im  Darmtractus 
durch  Vermittelung  der  Pfortader  Tochterknoten  in  der  Leber,  und  von 
da  können  Keime  ihren  Weg  in  die  Lunge  finden.  Der  Eintritt  der 
Geschwulstkeime  in  die  Blutbabn  erfolgt  durch  directes  Hineinwuchern 
des  Geschwulstgewebes  in  das  Gefässiunere,  und  man  hat  oft  genug 
Gelegenheit,  dieses  Einwachsen  in  Gefässe,  das  vornehmlich  bei  Venen 
vorkommt,  zu  beobachten.  Auch  lassen  sich  zuweilen  Geschwulst- 
embolieen  in  grosser  Zahl  in  Arterien  und  Capillaren  nachweisen,  nament- 
lich in  der  Leber.  Unter  besonderen  Verhältnissen  kann  sowohl  in  der 
Mtit-  als  auch  in  der  Lymphbahn  ein  rückläufiger  Transport  der  Ge- 
sdiwulstzellen  (vergl.  §  lU)  stattfinden.  Ebenso  kommen  bei  Defecten 
in  den  Scheidewänden  des  Herzens  auch  gekreuzte  Metastasen  (vergl. 
§  10)  vor. 

Die  erste  Entwickelung  der  Tochtergeschwulst  geht 
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unzweifelhaft  vou  dem  einge führten  Keime  aus.  Dies 
wird  schon  dadurch  wahrschcitilich  j,'eniacht,  dass  die  Metastase  stets 
denselbeu  Bau  zeigt  wie  die  Muttorgcsdiwulst.  Der  Keim  besteht  also 
aus  lebeusknifligen  Zelleti.  Das  Gewebe,  in  welchem  der  Keim  sich 
entwickelt,  liefert  das  Nähnnatcrial  und  die  Blutgefässe,  denn  ohne 
diese  vermag  sich  keine  Neubildung  zu  i-ntwickelu.  Dauebeu  kann  es 
auch  neues  Gewebe,  namentlich  Bindegewebe,  producireu,  welches  den 
.\bkönunliiigen  des  Keimes  als  Stroma  dient. 

Die  Tochterknöteu ,  deren  Zahl  sehr  verschieden  sein  kann,  sind 
meist  von  der  Umgebung  deutlich  abgegrenzt;  weit  seltener  bilden  sich 
ditfus  ausgebreitete  Infiltrationen,  am  ehesten  noch  innerhalb  des 
knöclieruen  Stützapparates,  der  zu  einem  grossen  Thcile  in  Geschwulst- 
gewebe umgewanthdt  werden  kann. 

Nicht  alle  Geschwülste  bilden  Metastasen,  manche  bleiben  stets 
auf  den  Ort  ihrer  j»rimären  Bildung  beschränkt.  Im  Allgemeinen  fällt 
der  Begriff  der  khnischeu  Gutartigkeit  mit  dieser  Eigenschaft  zusammen, 
während  die  Bösartigkeit  den  Metastasen  bildenden  Formen  zukommt. 
.Ms  ein  Zeichen  von  Biksartigkeit  muss  indessen  schon  gelten,  dass  eine 
Geschwulst   das  Nacbbiirgewebe  durch  infiltratives  Voniringen  zerstört. 

Die  AetloloKU'  der  Ge.scliwiilstt*  ist  in  mancher  Hinsicht  noch 
dunkel  und  wir  können  darüber  wesentlich  nur  Hypothesen  aufstellen. 
Statistische  Erhebungen  über  die  Entstehungsursaclien  der  Geschwülste 
haben  ergeben,  dass  nur  etwa  7 — 14  Pronent  derselben  im  Anschluss 
an  voraufgegangene  Traumen  sich  entwickeln.  Man  kann  daraus 
schliessen ,  dass  Traumen  unter  Umständen  die  Veranlassung  zu  der 
Bildung  einer  Geschwulst  werden  können ,  sie  sind  aber  jedenfalls 
nicht  die  einzige  Ursache  derselben. 

Soweit  die  Frage  sich  zur  Zeit  übersehen  lässt,  ist  die  Ursache 
derGeschwulstbilduug  keine  einheitliche;  wir  müssen  viel- 
mehr annehmen,  dass  die  Gewebsbildungen,  die  wir  Geschwülste  nennen, 
Produkte  verschiedener  pathologischer  Verhältnisse  sind.  Man  kann 
danach  zur  Zeit  über  die  Aetiologie  der  Geschwülste  nur  Folgendes 
sagen : 

Geschwülste  entstellen  theils  nach  einer  äusseren  Veranlassung, 
theils  ohne  eine  solche.  Sie  entwickeln  sich  theils  in  einem  zuvor  normal 
erscheinenden,  theils  in  missbildetem  oder  von  seinem  Entstehungsort 
transponirtem  Gewebe.  Die  Wucherung  kann  sowohl  in  wachsendem 
als  auch  in  fertig  ausgebildetem  Gewebe  auftreten  und  kommt  dem- 
gcmäss  sowohl  intrauterin  und  in  der  Kindheit  als  auch  im  Mannes- 
und  im  Greisenalter  vor.  Nach  der  Entwickekingsperiode  kann  sie  sich 
sowohl  an  Zustände  gesteigerter,  mit  Wucherung  verbundener  Thätig- 
keit  der  Organe,  wie  sie  z.  B.  im  schwangeren  Uterus,  in  der  zur  Milch- 
production  sich  vorbereitenden  Mamma  anzunehmen  sind ,  als  auch  an 
Zustände  vollkommener  Ruhe  anschlicssen. 

Die  letzte  Ursache  der  Geschwulstwucherung  kennen  wir  nicht. 
Vorbedingung  derselben  ist  die  einem  Theil  der  Gewebsetemente  inne- 
wohnende Fähigkeit,  gegebenen  Falles  sich  zu  theilen  und  zu  vermehren. 
Traumen  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  können  die  Gelegenheitsursachen 
der  Wucherung  bilden. 

Warum  eine  atypische  und  nicht  eine  typische  Wucherung  sich  ein- 
stellt, wissen  wir  nicht.  Das  Herauswachsen  der  Gewebe  aus  ihreiD 
Mutterboden,  die  Verdrängimg,  Infiltration  und  Zerstörung  der  benach- 
barten Gewebe  charakterisiren    die  Geschwulst  als  eine  Gewebsbildung 
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\on  grosser  Selbstäodij^keit.    Sie  scheinen  die  Ansicht  zu  stützen,  tlass 
ein  wesentliches  Moment  der  Geschwulstentwickelung  darin  gejjebeu  ist, 
dass  prKliferationsfiihige  Zeilen  dem  hemmenden  KinHuss  der  Umgehung 
entzogen  werden,   und  es  scheint,  dass  sowohl  durch  örtliche  Gewebs- 
missbihlungen  als  auch  durch  regressive  Veränderungen  im  Gewebe  der 
Nachbarschaft,  wie  sie  durch  Schädigung  irgend  welcher  Art  oder  durch 
senile  Rückbildung  gegeben  sein  können ,   eine  Verminderung  des  hem- 
menden Einflusses  der  Umgehung  gesetzt  wird. 

DIo  Folisoii  der  tJesehwulsthilduna:  sind  stets  mehr  oder 
«euiger  nachtheilig  für  das  hctrottene  Orgau,  in  manchen  Fällen  auch 
für  den  Gesammtorganismus.  Am  geringsten  ist  der  Einfluss  bei  lang- 
samer Zunahme  von  Geschwülsten ,  die  ein  expansives  Wachsthura 
besitzen  und  das  Nachbargewebe  lediglich  verdrängen.  Kann  letzteres 
gut  ausweichen,  wie  z.  B.  die  Haut,  so  sind  die  Veränderungen  sehr 
gering,  nicht  selten  kommt  es  indessen  zu  Druckatrophie  oder  zu 
Kcsorption  der  die  Geschwulst  umgebenden  Gewebe.  Trägt  das  Wachs- 
tbum  des  Xeoplasuias  einen  infiltrativen  Charakter,  so  wird  das  Nach- 
bugewebe  in  höherem  Grade  in  Mitleidenschaft  gezogen;  es  geht  ent- 
weder zu  Grunde  oder  geräth  in  Wucherung  und  wird  gewissermaassen 
in  den  Dienst  der  Neubildung  hineingezogen.  Das  erstere  Schicksal 
erleiden  namentlich  die  Gewebe,  welche  specifische  Functionen  ausüben, 
»jüirend  der  Blutgefässlnndegewehsapparat  sich  erhält  und  hyper- 
piastisch  wird. 

Da  eine  Geschwulst  zu  ihrem  Wachstbiim  der  Kruahruiigszufuhr 
bedarf,  so  wird  selbstverständlich  dem  Organ ,  in  welchem  sie  sitzt, 
sovrie  dem  Gesammtorganismus  eine  gewisse  Menge  von  Nährmaterial 
entzogen.  Bei  langsamem  Wachsthum  ist  der  dadurch  gesetzte  Nach- 
theil sehr  unbedeutend,  bei  sehr  rascher  Zunahme  nicht  unerheblich. 

Von  grosser  Bedeutung  ist  der  Sitz  der  Geschwulst.  Es  bedarf 
kaum  der  besonderen  Erwähnung,  dass  ein  Tumor,  der  im  Gehirn  oder 
im  Kückenmark  sich  entwickelt,  eine  durchaus  andere  Bedeutung  für 
das  Leben  des  betreifeuden  Individuums  bat  als  ein  Tumor  der  Haut. 
.Auch  wird  eine  Geschwulst,  tlic  ihren  Sitz  im  Oesophagus  hat  und  die 
N.ahrungsaufnahme  behindert,  oder  eine  solche,  die  im  Magen  sitzt 
und  die  Magenverdauung  stört,  den  Gesammtorganismus  weit  mehr 
schädigen  als  eine  solche,  die  vielleicht  von  den  Knochen  der  Finger 
aus  sich  entwickelt  hat.  Im  ersteren  Falle  werden  durch  die  Geschwulst 
dif  Functionen  eines  für  die  Erhaltung  der  Integrität  des  Organismus 
hochwichtigen  Organs  gehemmt  und  gestört,  im  letzteren  nicht. 

Einen  malignen  Einfluss  hat  in  allen  Fällen  die  Bildung  von  Meta- 
stasen. Mit  zunehmender  Zahl  der  Geschwulstherde  wächst  auch  die 
Zahl  der  Organe,  die  durch  Druck  oder  directe  Zerstörung  und  Nah- 
rungsentziehuug  in  ihren  Functionen  beeinträchtigt  werden. 

Aeusserst  verderblich  wirken  ferner  Zerfallsprocesse  und  Geschwürs- 
bildangen,  indem  durch  die  meist  stark  seceruirendeu  Geschwüre  dem 
Organismus  beständig  Gewebssäfte  verloren  gehen.  Ferner  treten  in 
teriaUenden  Tumoren  sehr  häutig  putride  Zersetzungen  auf,  wobei  ver- 
aebiedene  dem  Organismus  schädliche  Substanzen  resorbirt  werden  können. 
Geschwülste,  welche  auf  diese  oder  jene  Weise  die  Function  der 
ftr  die  lOrnährung  wichtigen  Organe  beeinträchtigen  oder  zu  reichlichem 
Sdfteverlnst,  sowie  zur  Resorption  deletärer  Zerfalls-  und  Zersetzungs- 
product«  führen,  ziehen  sehr  schwere  allgemeine  Ernährungsstörungen 
BMJisich,  deren  Folgezustand  man  als  <fr^«chwulstkilehevle  bezeichnet. 

Bükr,  L«kfb.  <-  dlina.  r>ih.  An».    7.  \iillt  \Q 
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Dieselbe  kann  so  hochgradig  werden,  dass  schliesslich  der  Träger  der 
Geschwulst  an  Erschöpfling  stirbt. 
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U.    ]>fc  i'inxeliicii  (ioseliwiilstfoniu'ii. 

1.    Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Gewebeu  des  mitt- 
leren  Keimblattes   entwickeln.     Bindesubstanz- 
geschwülste. 

a)     Das  Fibrom. 

§  95.  Fibrom  (Fibroma)  nennt  man  eine  Geschwulst,  welche 
aus  Bindegewebe  besteht.  Am  häufigsten  tritt  sie  in  Form  von 
Knoten  auf,  die  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind  und  mei- 
stens nur  einen  Theil  des  betreffenden  Organs  einnehmen,  seltener  ein 
ganzes  Organ  in  eine  einheitliche  Geschwulstmasse  umwandeln.  An 
freien  Epithel-  und  Schleimhaut  flächen  bildet  das  Fibrom  nicht  selten 
Papillome. 

Je  nach  der  Beschatfenheit  des  Bindegewebes  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Consistenz.  Oft  äu.sserst  hart  und  zähe,  unter  dem 
Messer  knirschend  (Des meid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein  weisses 
seimig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  anderen  Fällen  weich  anzu- 
fühlen, schlaff,  die  Schnittfläche  mehr  gleichmässig  grauweiss  und  etwas 
durchscheinend.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  einzelneu  Bindege- 
webszüge  zwar  glänzend  weiss,  aber  das  Ganze  hat  ein  mehr  lockeres 
Gefflge,  die  Geschwulst  ist  daher  schlaff. 

Zwischen  harten  und  weichen  Formen  kommen  die  mannigfaltigsteu 
üebergänge  vor,  und  selbst  innerhalb  einer  Geschwulst  können  die 
einzelnen  Stelleu  eine  verschiedene  Beschaffenheit  besitzen.  Unter  dem 
Mikroskope  pflegen  harte  Formen  meist  grobfaserige,  dicke  Faserbündel 
(Fig.  120  a)  als  Hauptbestandtheil  zu  zeigen ,  in  welche  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Zellen  eingesprengt  liegen.  Stellen  sich  in  der  Ge- 
schwulst Stauungen  und  damit  Ocdeme  ein ,  so  können  die  einzelnen 
Faserbündel  (6)  auseinandergedrängt  und  die  auf  den  letzteren  gelegenen 
Zellen  (c)  zur  Quellung  (d)  gebracht  werden.  Gleichzeitig  wird  das 
Gewebe  weicher.« 


FIK-  147.  Sehnitt  »us 
tincm  Sdemitösen 
Cl«rn«  f  i  br  om.  a  Dicht- 
U«fude,  b  durch  FlflaiiKkeit 
aaMlaandcrfiodriUigt«  Binde- 
ffubtiMatn.  e  Spindeirürmig 
tMMk«ode  Z*Uen.  d  Ge- 
■ckwoUcne  rundliche  ZeUeo. 
t  BiBigaAt».  Mit  Ueberos- 
I  bcbkndelles,  io  OI7- 
•iogclrgtes  Priptrat. 
V«Cr.  SOO. 


Die  weichen  Formen  der  Fibrome,  die  eine  leicht  durchscheinende, 
beOgraue  Schnittfläche  zeigen,  pflegen  zellreicher  zu  sein,  so  dass  es 
gdlBgt^  durch  Zerzupfen  zahlreiche  schmale,  spindelförmige  Zellen  (gc- 
sdiwftnzte  Kerne)  zu  isolircn.  Die  Zwiscbenmasse  ist  dementsprechend 
5|)&rh°chcr  vorhanden,  die  Fibrillen  sind  zarter  und  zu  feineren  Bündeln 
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zusammeugeordnet.  Schoitte,  durch  solche  Fibrome  angelegt  und  ge- 
färbt, erscheinen  kemreich. 

Die  Fibrome  entwickeln  sich  aus  wuchernden  Bindesubstanzzellen, 
und  es  lassen  sich  dementsprechend  meist  auch  Stellen  finden,  die  zell- 
reicher sind  als  die  Hauptmasse  des  Gewebes,  und  an  denen  die  Zellen 
nicht  nur  als  schmale  Spindeln  sich  priisentireu ,  sondern  zum  Theil 
auch  als  Rundzellen  oder  als  kürzere  und  dickere  Spindeln  oder  wohl 
auch  als  Sternzellen.  Die  Umwandlung  des  gewucherten  zelligen  Ge- 
webes in  Bindegewebe  erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  es  früher  für  die 
Bindegewebshyperplasie  angegeben  wurde. 

Fibrome  kommen  in  allen  Geweben  vor,  welche  Bindegewebe  in 
irgend  einer  Form  enthalten.  Häufig  sind  sie  z.  B.  in  den  Nerven,  im 
Periost,  in  den  Fascien,  im  Uterus,  in  der  Haut,  seltener  im  Ovarium, 
in  der  Mamma,  dem  Darmtractus  etc.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigen 
sie  sowohl  makroskopisch  als  mikroskopisch  ein  vom  Mutterboden  ver- 
schiedenes Aussehen. 

Fibrome  mache  keine  Metastasen,  doch  treten  sie  häufig  multipel 
auf,  so  besonders  an  den  Nerven  und  am  Uterus.  Auch  innerhalb  einer 
Geschwulst  bemerkt  man  nicht  selten  mehrere  Entwickelungscentren, 
d.  h.  es  setzt  sich  die  Geschwulstmasse  aus  mehreren  durch  gewöhn- 
liches Bindegewebe  getrennten  Knoten  zusammen.  Verderbenbringend 
werden  die  Fibrome  nur  durch  ihre  Grösse  und  durch  ihren  Sitz. 

Fibrome  können  verfetten,  erweichen  und  zerfallen ,  so  dass  sich 
im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  ferner  aufbrechen  und  zu  Ge- 
schwürsbildung Veranlassung  geben.  Mitunter  verkalken  sie  theilweise 
(Uterusfibrome).  Ihr  Gefassreichthum  ist  sehr  verschieden,  bald  gering, 
bald  bedeutend.  Zuweilen  sind  die  Blutgefässe  ektatisch,  so  dass  das 
Gewebe  von  weiten  Kanälen  und  Lücken  durchsetzt  ist,  die,  frisch 
untersucht,  Blut  entleeren.  In  anderen  Fällen  findet  man  auch  er- 
weiterte Lymphgefässe. 

Die  Unterscheidung  zwischen  einem  Fibrom  im  engeren  Sinne  und 
einer  Hyperplasie  des  fibrösen  Gewebes  ist  nicht  immer  leicht  zu  machen. 
Im  Allgemeinen  sind  die  Fibrome  deutlich  dadurch  gekennzeichnet,  dass 
ihr  Bau  erheblich  von  dem  des  umgebenden  Gewebes  abweicht  und  die 
Grenze  zwischen  beiden  eine  ziemlich  scharfe  ist,  während  hei  Hyper- 
plasieen  des  Bindegewebes,  wie  sie  z.  B.  als  Folge  chronischer  Entzün- 
dungen sich  ausbilden,  ein  derartiger  Unterschied  nicht  vorhanden  ist. 
Mitunter  treten  indessen  entzündliche  Hjfperplasieeu  auch  eircumacript 
auf,  so  z.  ß.  in  der  Haut  die  spitzen  Condylome,  in  der  Lunge  die  Knoten, 
welche  sich  nach  Staubinhalationen  entwickeln.  Auch  können  sie,  wie  z.  B. 
die  Knoten  in  der  Lunge,  einen  von  dem  Muttergewebe  sehr  differenten 
Bau  besitzen.  In  solchen  Fällen  entscheidet  die  Lebensgeschicbte,  d.  h. 
die  Genese.  In  Folge  von  Entzündungsprocessen  eingetretene  Binde- 
gowebshyperplasieen  kann  man  nicht  zu  den  Geschwülsten  zählen. 

b)   Das  M  y  s  o  m. 

§  96.  Quillt  die  Grundsubstanz  eioes  Fibroms  durch  Aufnahme 
von  Flüssigkeit  stark  auf,  so  gewinnt  dasselbe  mehr  und  mehr  eine 
durchscheinende  oder  nahezu  durchsichtige  Beschaffenheit.  Der  Tumor 
wird  gallertartig,  und  man  bezeichnet  ihn  als  ISdeniatiSses  Fibrom. 
In  ihrem  Bau  stehen  manche  ödematöse  Fibrome  dem  Bau  der  Nabel- 
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sdrnur  älterer  Früchte  nahe,  d.  h.  es  sind  die  Zellen  und  Fibrillen 
mehr  oder  weniger  durch  eine  helle,  durchsichtige  Flüssigkeit  ausein- 
uderged  rängt. 

Aehnlich  wie  Bindegewebe  kann  auch  Fettgewebe,  und  zwar  sowohl 
normales  als  pathologisch  neu  gebildetes  (§  97),  in  ein  gallertiges  Ge- 
webe übergehen,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  das  Fett  aus  den  Zellen 
verschwindet,  während  zugleich  sulzige  Flüssigkeit  zwischen  denselben 
sich  ansammelt.  Weiterhin  werden  die  Zellen  mehr  sternförmig  ver- 
zweigt. 

Zwischen  gallertigen,  ödematösen  Fibromen  und  Lipomen  und  dem, 
was  man    Mj'xom   nennt,    ist  eine   scharfe  Grenze   nicht  zu    ziehen. 
Manche  Autoren  rechnen  die  ersteren  unbedenklich  auch  zu  den  Myxomen. 
Richtiger  ist  es,    wenn  man  die 
Bezeichnung  für  Tumoren  reser- 
virt,  in  welchen  nicht  nur  die  zwi- 
schen den  Fibrillen  gelegene,  schon 
normaler  Weise  Mucin  enthaltende 
Grundsubstanz   gequollen   ist,   in 
welchen  vielmehr  auch  die  Gewebs- 
äbrillen selbst  sich  aufgelöst  haben 
und  durch  sulzige,  schleimige  Flüs- 
sigkeit ersetzt  sind.    Ein  solches 
Gewebe   ist  äusserst  durchschei- 
nend,   nahezu  durchsichtig.    Die 
inliegenden  Zellen  (Fig.  118)  sind 
meist    vielfach    verzweigt,    nicht 
selten  indessen   auch  zum  Tbeil 
mehr   rundlich.     Mitunter   gehen 
sie  stellenweise  durch  schleimige 
Metamorphose  zu  Grunde. 

Fig.  148.  Zellen  las  einem 
Mjiom  de>  Perioates  des  Ober- 
tcheokels.     Ooldpräpant      Vergr.  400. 


Reines  Schleimgewebe,  wie  das  eben  beschriebene,  ist  niemals  gleich- 
in sämmtlichen  Abschnitten  einer  Geschwulst  vorhanden,  d.  h. 
es  gibt  kein  ganz  reines  Myxom.  Häufig  besteht  die  Hauptmasse  der 
Myxome  aus  ödematösem  Bindegewebe,  und  es  sind  einzelne  Gewebs- 
partieen  derb,  fibrös.  Man  bezeichnet  daher  die  Myxome  besser  als 
Wyxoflbronie  oder,  falls  sie  auch  Fettgewebe  enthalten,  als  Myxo- 
lipomo. 

.Myxome  entwickeln  sich  am  häufigsten  im  Bindegewebe  des  Peri- 
ostes, der  Haut,  der  Fascien  und  Muskelscheiden,  sowie  im  Fettgewebe 
des  subcutanen  und  subserösen  Gewebes  und  des  Knochenmarkes.  Sie 
können  fenier  auch  durch  eine  schleimige  Metamorphose  von  knorpeligen 
Tumoren  (vergl.  Fig.  115,  pag.  232)  entstehen,  Formen,  welche  man  als 
ÜMHldromj'XOnic  bezeichnet.  Sie  sind  gutartige  Geschwülste,  die  nur 
Mitea  Metastasen  machen,  und  kommen  am  häufigsten  im  Gebiet  der 
Parotis  vor,  wo  sie  knotige  Tumoren  bilden. 

Literatur  über  Myxome. 

G«l»tmtn  Dtgntration    der  StemMmrindt    und  über    dit  Ürmikiinftn   dtr  QttStt- 
■w  eftron    Encephalitit,  Arth    der  Ueäk.  III  1863. 
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Berti,   Myxom  im  rechten  Beitenventnkel,    Virrh.  Arch.  49.    Bd.  1870, 
Heyfeldar,  Zur  lieuetion  iu  Oberleiber;    l'trcA.  Ari-Ä.  11.  Bd.   1857. 
Kditcr,  Silzber.  d.  niederrhein.  Oet    f.   Natur-  u.   Heilt    1881. 
MiUler,  J.,  Arch.  /      Inat.  n.  Phyt.  1836. 
Bamler,   Ueber  Myxom,  l.-lt.  Bonn   1881. 
Virchow,    l'ireh.   Areh.   11.  Bd.,  und  OeichotUtU  I. 
Welohielbanm ,    Oemitehlet    Myxom    de»  ObtrtehenkeU    m.    tecundäre»  Knoten    in  der  Lunge, 
Virch.  Arch.   54.  Bd. 

c)   D  a  s  L  i  p  0  m. 

tj  97.  Als  Liponu'  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche 
aus  Fettgewebe  bestehen.  Sie  bilden  bald  weiche,  bald  feste, 
meist  knollige,  gelappte  Tumoren  und  erreichen  oft  eine  sehr  bedeutende 
Grösse.  Ihr  Bau  ist  demjt'nig:eii  des  subcutanen  Fettgewebes  sehr  ähn- 
lich, d.  h.  sie  bestehen  aus  Fettlitppchen ,  welche  durch  dickere  oder 
dünnere  Uindegewebssepten  zusammengehalten  werden. 

Histologisch  bietet  das  Gewebe  ebenfalls  ähnliche  Verhältnisse  wie 
die  Fettläppchen  des  Hautpanniculus,  nur  pflegen  die  Fettzellen  grösser 
zu  sein  als  in  letzterem.  Bildet  sich,  was  nicht  selten  geschieht,  neben 
Fettgewebe  auch  Schleimgewehe,  so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als 
ein  LipoiHyxonia,  ist  reichlich  faseriges  Bindegewebe  vorhanden,  als 
LIpollbniiiia  oder  Fil)r(»li]>(>iiia. 

Lipome  entstehen  am  biiutigsteu  aus  Fettgewebe,  doch  können  sie 
sich  auch  aus  Bindegewehe  entwickeln ,  welches  normaler  Weise  kein 
Fettgewehe  enthält,  so  z.  B.  iu  der  Suhmucosa  des  Darmes.  Verkal- 
kung, Nekrose,  Gangrän,  Verjauchung  kommen  in  grösseren  Lipomen 
nicht  selten  vor.  Sie  machen  keine  Metastasen,  treten  aber  zuweilen 
multipel  auf.  Eine  völlige  Rückbildung  der  Lipome  erfolgt  auch  bei 
starker  Abmagerung  der  betrelleuden  Individuen  nicht. 

Lipome  kommen  schon  hei  Neugeborenen  vor,  so  z.  B.  als  Ge- 
schwülste, ilie  sich  über  den  und  in  den  Spaltbildungen  bei  Spina  bifida 
entwickeln,  doch  entstehen  sie  weit  häufiger  erst  in  späteren  Jahren. 
Sie  haben  ihren  Sitz  am  häufigsten  im  Unterhautzellgewebe  des  Rückens, 
des  Gesässes ,  des  Halses ,  der  Achselhöhe,  der  Bauchwand  und  der 
Oberschenkel,  kommen  indessen  auch  im  intermusculären  Bindegewebe, 
im  Fettgewebe  der  Bauchhöhle ,  in  den  Nieren,  in  der  Mamma,  unter 
der  Stirnaponeurose,  in  den  Meningen,  au  der  Hand  und  den  Fingern  etc. 
vor.  Eine  lici  Männern  vorkommende,  jedoch  seltene  Fettneubildung, 
welche  am  Hals  und  Nacken  auftritt  und  zu  knolligen  und  lappigen 
Verunstaltungen  der  Haut  dieser  Gegend  führt  und  namentlich  von 
englischen  Autoren  beschrieben  worden  ist,  ist  neuerdings  von  Made- 
lung näher  untersucht  und  als  Fetthals  bezeichnet  worden.  Das 
Fettgewebe  cutwickelt  sich  dabei  theils  im  subcutanen  Gewebe,  theils  in 
den  und  unter  den  Fascieu  und  zwischen  den  Muskeln. 


Literatur  über  Lipome. 

Brohl,  Zur  Aetiologie  u.  Blatitlik  der  Lipome.    WünAurg  ISSSL 

Ehrmum,    Ueber  mtdtipU  tymmetrieche  Xanthelasvun  ii.  Lipome,  Beilr.  «    klin.  Ckir.  v   Brun» 

ir  1888 
OroBoh,  Studien  aber  dat   Lipom,  DUch.  Zeittrhr.  f.   Chir.    XXVI  1887. 
Madelung.    Uiber  den  J-'etÜiaU,  v.  Langenbeak'i  Areh.  XXXVII  1888. 
Hestre,  Eitai  tur  le  lipome,  Montpellier  1868. 
Prftt.  CoMidH-ation*  tur  len  tumeurg  graitseueet,  Strasaburg   1858. 

Bteiaheil,   Ueber  Lipome  der  Hand  u.  Finger,  Beitr.  %.  klin.  Chir.  d.  Bi-uni   Yll  1891. 
Virohov,  Die  kranhhaßen  OeaehwlUtte  1. 
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d)   Das  Chondrom. 

§98.  Choiidroiue  oder  Eiu-kontlromo  sind  Geschwülste, 
xrclche  im  W  csen  tli  clie  ii  aus  Knorpel  hestchcn.  Die 
geringe  Menge  von  Bindegewebe,  welche  an  dem  Aufbau  der  Geschwulst 
Tbeü  nimmt  und  theils  die  Oberfläche  bedeckt,  theils  als  Träger  der 
Emährungsgefässe  das  lunere  der  Geschwulst  durchzieht,  tritt  voll- 
kommen gegenüber  dem  Knorpel  in  den  Elintergrund. 

Knorpelgeschwülste  entwickeln  sich  hauptsächlich  an  Stellen,  welche 
normaler  Weise  Knorpel  enthalten,  also  am  Knochensysteme  und  an 
den  Knorpeln  des  Respirationsapparates,  doch  kommen  sie  auch  in  Ge- 
weben vor,  die  normaler  Weise  keinen  Kaorpel  führen,  so  z.  B.  in  der 
Parotis  und  im  Hoden,  seltener  in  anderen  Organen.  Im  Knochen 
können  sie  von  Knoi-pelresten  ausgehen,  welche  bei  der  Ossification  des 
knorpelig  präformirten  Knochens  stehen  geblieben  sind.  Sie  bilden 
Tumoren  sehr  verschiedener  Grösse.  Kleine  sind  meist  kugelig ;  grössere 
zeigen  einen  lappigen ,  knotigen  Bau.  Die  einzelnen  Knoten  sind  von 
einander  durch  Bindegewebe  getrennt.  Nicht  selten  treten  sie  multipel 
auf,  namentlich  am  Stützapparat,  und  hier  wieder  am  häufigsten  an 
Hand  und  Fuss. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  zeigt  am  häufigsten  die  Beschaffen- 
heit des  hyalinen  Knorpels  (Fig.  149),  seltener  bestehen  sie  hauptsäch- 
hch  aus  Netz-  und  Faserknorpel.    Immerhin  pflegt  in  hyalinen  Enchon- 
droraen     stellenweise     auch 
^trundsubstanz    mit    Fasern 
M)rzukommen.   An  der  Peri- 
pherie geht  der  Knorpel  in 
Bindegewehe,  d.  h.  eine  Art 
Perichondrium    über.      Die 
hjalioe  Gnindsubstanz  sieht 
Mofig  wie  bestiiubt  aus. 

Fig  149  Schnitt  nus  «iiicm 
(liondrom  der  Kippen,  a 
^Jein»eUi|;<r ,    6    f(ros»alliger  zell-  l 

«ber   Knorpel       Mit  Hämutoxylin 
Kftnaio  gefirbtes  .  in  Kanada- 
MB    eingeschlossenes    Priparat. 


lil,  Grösse,  Form  und  Gruppirung  der  Knorpelzellen  wechselt  bei 
iedenen  Fallen  und  innerhall)  derselben  Geschwulst  sehr  erheblich. 
Vanche  sind  zellreich  (Fig.  149),  andere  zellarm,  manche  grosszellig, 
manche  kleinzellig  oder  theils  gross-,  theils  kleinzellig. 

Die  Zellen  sind  bald  von  sogenannten  Kapseln  umgeben,  bald  nicht, 
bald  in  Gruppen  innerhalb  von  Mutterkapselu  gelagert,  bald  mehr  gleich- 
Wdmag  vertheilt.  Sämmtliche  Kiiorpelfomieu ,  die  im  Organismus  nor- 
■■1er  Weise  vorkommen,  können  auch  in  Enchondromen  sich  vorfinden. 
Dementsprechend  ist  auch  die  Zellforui  verschieden,  die  Mehrzahl  zeigt 
die  bekannte  kugelige  Fonn,  doch  sind  auch  Spindel-  und  sternförmige 
Zeüeo  nicht  selten,  namentlich  in  der  Nähe  der  Bindegewebszüge,  welche 
die  Knorpelgeschwulst  in  Knoten  theilen  oder  dieselbe  umschliessen. 
Gezflglicb   der  Histogenese  gilt  dasselbe,   was  in  §  71  gesagt  ist.     Die 
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Matrix  der  Enchondrome  bildet  der  Knoqicl  selbst,  ferner  das  Knochen- 
mark, das  Periost,  der  Knochen  und  verschiedene  Formen  von  Binde- 
gewebe. Knorpelgcschwülste,  welche  vom  Knorpel  ausgehen,  bezeichnet 
man  gerne  als  Ekchondrosen. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  erleidet  sehr  häufig  regressive  Meta- 
morphosen. Sehr  oft  enthält  ein  Tlieil  der  Zellen  Fetttropfen.  Die 
Grundsubstanz  pflegt  ferner  in  grösseren  Tumoren  stellenweise  eine 
schleimige  Erweichung  und  Verflüssigung  einzugehen.  Sie  führt  ent- 
weder zur  Bildung  von  Seh  leirage  webe  (§  75,  Fig.  115)  oder  aber  zu 
totaler  VcrflüssigunL^  der  Grundsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen,  also 
zur  Bildung  von  Flüssigkeit  enthaltenden  Erweichungscysten.  In 
anderen  Fällen  verkalkt  der  Knorpel,  oder  es  bildet  sich  ächter  Knochen. 
Durch  stärkere  Wucherung  der  Knorpelzellen  kann  sich  aus  dem  Knorpel- 
gewebe Sarkom gewebe  entwickeln. 

Das  Enchondroui  ist  im  Ganzen  eine  gutartige  Geschwulst,  doch 
kommen  auch  Metastasen  vor. 

Bei  den  Knorpelueubildungeu  muaa  man  in  der  Beurtbeiluug  dessen, 
was  als  Hyperplasie  anzusehen  ist  und  was  als  Geschwulst,  vorsichtig 
sein.  Jede  irgendwie  erhobhche  Knorpelneubilduiig  als  Enchondrom  zu 
bezeichnen,  ist  nicht  zulässig.  Am  Knochen,  namenthch  an  den  Gelenken, 
kommen  oft  recht  erhebliche  Knorpehvucheriingen  vor,  welche  entschieden 
den  Charakter  hj'perplastischer  Bildungen  tragen.  Im  Allgemeinen  muss 
auch  hier  der  Verlauf  den  Entscheid  liefern.  Je  mehr  sich  der  Tumor 
von  seinem  Mutterboden  eniancipirt  und  als  selbständiges  Gewebe  weiter- 
wächst ,  um  so  mehr  haben  wir  das  Recht ,  ihn  als  eine  Geachwidst  zu 
bezeichnen. 

Literatur  über  Enchondrom. 

T.  Biuladeeki  {UctaUatcnbildmig),  Silnmgibtr.  d.    iVintr  jtkad.    LVll. 
Birch-Hinchfeld,  Zur  Catuistik  der  OetchtculiUmbolu,   Areh.  d.  Heilt.  X  1809. 
Franföia,  VonSrA    ^  VH.  dt  l'enchondr.  du  baitm,   Thite  de  Ihrii  1876. 
Kalt  und  y.  Becklinghausen,  Ein  Kall  von  Bnekondrom  mit  ungeioBhntichen  Multiplikationen 

{Combination  mit  Cacemim),    Virch.   Arch.    118.   Bd    1889 
Klebl,   Ecchondrosit  ipheno-occipitalit  amylacea,    Virch.   Arch.   31.  Bd.    1864. 
LeiBer,   Enchondroma  otttoide»  mixtum  der  Imngt,    Virch.   Arch    69     Bd.   1877. 
Fiiget  (iltttutataAildung),    Med    chir.    Tramact.    .XXXVIJI  1886. 
Ecliläpfer.  S,   Bai  Jiippenchtmdrom,  Leipzig   1881. 
Steudel,  Multiple  Ekchondrome,  lleitr.  c.   llrnni    VIII  1891. 
Virchow,     lleuttche    Klin.    1884;     sein   Arch     ä.  Bd.;    Monattber.   d.  k.   Alcad.   d.    WU*.   xa 

Berlin   1876;   Die  hrankh.  QeichicüUU  1,   Berlin   186S. 
Wagner,  E.,  Arch    d    JJeili.   1861. 

Wartmann,  Ilech.  tur  l'enchtmdrome.  Pari»  1880  (eithält  eile  Zutammenitellumg  der  Literatur). 
Weber,  Exoitoteu  u.  Enehondroten,  Bonn  ]8ä6»  und  Zur  Oeschichte  det  Enchondromt,  nament' 

lieh  in    Bezug    auf  denen    hereditäres     Vorkommen    und    lecundäre    Verbreitung  in   imterrt 

Organen,    Virch.   Arch.  36.  Bd.  1866 

e)    Das  Osteom. 

§  99.  Mit  dem  Namen  Osteomp  belegt  man  Geschwülste, 
die  aus  Knochengewebe  bestehen.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich 
das  Knochensystem  (Fig.  150  u.  151),  doch  kommen  sie  auch  ausser- 
halb desselben  vor. 

Die  Knochenueubildungcn  am  Knochcnsystem  hat  man  je  nach 
ihrem  Sitz  und  ihren  Lagebeziehungen  mit  verschiedenen  Namen  be- 
legt. Als  Hyperostose  bezeichnet  man  diffus  ausgebreitete  Massen- 
zunahme des  Knochens.    Erscheint  das  neugcbildete  Knochengewebe  dem 


Osteom. 
Fig.  160. 


297 


I 


V\g.  150.  Maltipl«  «Iren- 
beinerne  Exostosen  des  SchX- 
dcldaebe*.     Vm  '/^  verkleinert. 

Flg.  Ifil.  Exostosia  carti- 
Iigints  des  oberen  Dinphysenende» 
der  Ubi*.     Dm  ■/■  verlilalnert 

alten  Knochen  an  circumscrip- 
len  Stellen  aufgelagert,  so  be- 
zeichnet man  dasselbe  als 
Osteophyt,  ist  es  zugleich 
in  grösserer  Masse  vorhanden, 
geschwulstartig,  als  K  x  o  s  t  u  s  c. 

Circumscripte   Knochcnbil- 
dangen  im  Innern  von  Knochen 

nennt    mau    Enos tosen. 
Unter  den  nicht  fest  mit  allem 
Knochen  verbundenen  Kuochen- 

neubildungen  unterscheidet 
man  bewegliche  peri- 
ostale Exostosen,  welche 
Doch  im  Periost  sitzen,  aber 
vom  Knochen  getrennt  sind, 
ferner  p  a  r  o  s  t  a  1  e  Osteome, 
welche    neben    dein    Knochen, 

und    d  i  s  c  0  n  t  i  u  u  i  r  j  i  c  h  e 

Osteome,  welche  weiter  vom 

Koochen'eutfcrnt  in  den  Sehnen 


Fig.   161 


298 


Geschwülste. 


und  Muskeln  ihren  Sitz  haben.  Endlich  nennt  man  hetoropl astische 
Osteome  solche,  welche  in  der  Lunge,  in  den  Häuten  des  üehirns,  im 
Zwerchfell,  in  der  Haut  (sehr  selten),  in  der  Parotis  etc.  ihren  Sitz 
haben. 

Auch  an  den  Zjlhnen  kommen  Excrescenzen  vor.  Bestehen  die- 
selben aus  Cement,  so  bezeichnet  man  sie  als  Den tal- Osteome, 
bestehen  sie  aus  Dentin,  als  O  J  o  n  t  o  m  e.  Letztere  entstehen  durch  eine 
hyperplastische  Entwickelung  der  Pulpa  während  der  Bildung  des  Zahnes. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man  Jiarte  (Fig.  150)  oder  elfenbeinerne 
(Osteom a  durum  s.  eburneum)  und  weichere  (Fig.  151)  spon- 
giöse  Formen  (O.  spongiosum  s.  medulläre)  unterscheiden. 
Erstcre  bestehen  aus  dichtem ,  compactem ,  der  Corticalis  der  Röhren- 
knochen ähnlichem  Gewebe  mit  engen  Ernährungskaiiiileu,  letztere  haben 
dünnere,  zartere  Kiiochenbalken  und  weite  Markräume  und  schliessen 
sich  in  ihrem  Bau  der  S])ongiosa  der  Knochen  an. 

Die  Oberfläche  ist  bald  gleichmässig  gestaltet,  glatt,  so  dass  z.  B. 
der  ganze  Tumor  die  Gestalt  eines  Kegels  oder  einer  Kugel  oder  eines 
gestielten  Knopfes  hat  (Fig.  150);  oder  aber  sie  ist  unregelmässig,  rauh 
und  höckerig,  so  dass  eine  bestimmte  Figur  nicht  zu  erkennen  ist 
(Eig.  151).  Ersteres  kommt  namentlich  bei  den  elfenbeinernen  Formen 
vor,  welche  am  häufigsten  als  Exostosen  am  Schädel  (Fig.  150)  sitzen, 
letzteres  findet  sich  bei  den  spongiösen  Exostosen  und  den  disconti- 
nuirlichen  und  heteroplastischen  Osteomen ,  wie  sie  z.  B.  in  der  Falx 
der  Dura  mater  vorkommen. 

Die  Osteome  treten  entweder  solitär  oder  multipel  auf,  und 
es  kommt  letzteres  relativ  häufig  vor  Elfenbeinerne  Exostosen  am 
Schädeldach  (Fig.  150)  und  Osteome  der  Dura  mater  entwickeln  sich 
häufig  in  mehrfacher  Zahl,  und  aucli  an  den  Knochen  der  Extremitäten 
und  des  Rum])fes  können  sich  umschriebene  Knochen  Wucherungen  in 
grosser  Zahl  bilden.  Meist  sind  dabei  namentlich  die  Epiphysenenden 
der  Knochen  oder  die  Ansalzstellen  der  Sehnen  oder  beide  zugleich 
der  bevorzugte  Sitz.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Bildungen,  die 
auf  eine  ererbte  Disposition  der  genannten  Theile  zu  übermässiger 
Wucherung  oder  auf  Störungen  der  Skeletcntwickelung  (vergl.  die  pathol. 
Anatomie  des  Knocheusystems)  zurückzuführen  sind.  Zuweilen  ist  Here- 
dität nachweisbar  (vergl.  §  12). 

Die  Genese  des  Knochens  erfolgt  theils  in  der  in  §  71  beschriebenen 
Weise  durch  Osteoblastcnbildung,  theils  durch  Metaplasie  (§  75)  aus- 
gebildeter Gewebe.  Die  Matrix  bildet  hauptsächlich  das  Bindegewebe 
des  Periostes,  sowie  das  Bindegewebe  der  als  Träger  von  Osteomen 
genannten  Gewebe  ;  ferner  der  Knorpel  und  das  Knochenmark.  Entsteht 
eine  Exostose  in  der  Weise,  dass  aus  dem  wuchernden  Periost  oder 
Knochenmark  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem  sich  Knochen  bildet,  so 
bezeichnet  man  sie  als  eine  knorpelige  {Fig.  151),  fehlt  das  knorpelige 
Zwischenstadium,  entsteht  die  Exostose  direct  aus  dem  wuchernden 
Periost,  als  bindegewebige  Exostose  (Fig.  150). 

Viele  der  aufgeführten  Knochenbildungen  sind  nicht  Geschwülste 
im  engeren  Sinne,  sondern  in  Folge  excessivcn  Wachsthums  oder  ent- 
zündlicher Processe  entstandene  Hyperpla.sieen.  Es  gilt  dies  namentlich 
für  viele  Hyperostosen,  Osteophyten  und  Exostosen,  wohl  nur  zum  Theil 
dagegen  für  die  Parostosen  und  die  discontinuirlichen  Osteome.  Ob 
man  die  Reit-  und  Exercirknochen ,  d.  h.  Knochenbildungen ,  welche 
sich  im  Musculus  deltoides  und  den  Adductoren  des  Oberschenkels  in 
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Folge  des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns  und  des  Reitens 
eutwickcln,  den  Geschwülsten  zuzuzählen  hat  oder  nicht,  ist  schwer  zu 
entscheiden.  Weshalb  in  Bindegewebe ,  das  sonst  nicht  Knochen  zu 
producireu  pflegt,  Knochen  bei  chronischen  Reizzustäuden  gebildet  wird, 
entzieht  sich  einer  sicheren  Beurtheilung,  doch  erscheint  die  Annahme 
gestattet,  dass  in  solchen  Fällen  eine  aus  der  Entwickelungszeit  stammende 
örtliche  Disposition  des  Gewebes  zur  Knochenneubildung  vorhanden  ist, 
die  nur  eines  äusseren  Anlasses  bedarf,  um  zur  Geltung  zu  kommen. 
(Vergl.  §  59  sowie  die  pathologische  Anatomie  der  Knochen  und  Muskeln.) 
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f)    DasAngiom. 

§  100.  Unter  dem  Begriif  .iiis;ioui  werden  geschwulstartige 
ildungeu  zusammengefasst ,  an  deren  Zusammensetzung 
Blutgefässe  oder  Ly mphgef ässe  einen  hervorragenden 
und  den  Charakter  der  Geschwul  st  bestimmenden  An  theil 
nehmen.  Die  Gefässe  des  Tumors  sind  dabei  nur  zum  Theil  neuge- 
Wldet,  zum  Theil  sind  es  lediglich  mehr  oder  weniger  veränderte  alte 
GefÄsse,  wobei  namentlich  Dilatationszustiinde ,  sowie  Hypertrophieen 
der  Wände  in  Betracht  kommen. 

Da  nach  der  gewöhnlichen  Definition  die  Entstehung  einer  Ge- 
schwulst stets  mit  der  Bildung  neuen  Gewebes  verknüpft  ist,  so  sollte 
man,  streng  genommen,  alle  diejenigen  Gefässtumoren,  die  hauptsäch- 
ficb  durch  Erweiterung  präexistirender  Gefässe  entstehen,  von  den  An- 
tonien ausschliesscn.  Der  allgemeine  Gebrauch  hat  indessen  insoweit 
BDders  entschieden,  als  mau  auch  einfache  Dilatationszustände  an  den 
Gefässen,  sofern  sie  durch  Ausbreitung  auf  ein  ganzes  Gefässgebiet 
mehr  oder  weniger  abgegrenzte,  geschwulstartige  Bildungen  erzeugen, 
als  Angiome  bezeichnet.  Gefässgeschwillste,  welche  von  Blutgefässen 
WBgehen,  «erden  als  Hämangiome  oder  als  Angiome  im  engeren 
Sinne,  solche,  welche  von  den  Lymphgofässen  ausgehen,  als  Lymph- 
aogiome  bezeichnet.  Unter  den  ersteren  unterscheidet  man  ein  An- 
gioma Simplex  von  einem  Angioma  cavernosum.    Häufig  wird 
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auch  noch  das  Aneurysma  racemosum  und  der  Varix  race- 
mosus  zu  den  Geschwülsten  gerechnet. 

Unter  Ililuiaii^ioiiia  siiiiplex  oder  T(>leaii&;k't'tasia  versteht  man 
eine  Gewcbsbildung,  hei  welcher  innerhalb  eines  im  Körper  schon  nor- 
maler Weise  vorkommenden  Grundgowebes  abnorm  zahlreiche  und 
abnorm  weite,  zum  Theil  auch  in  ihrem  Bau  wesentlich 
veränderte  Capillaren  und  Venen  vorkommen. 

Solche  Bildungen  trifft  man  am  häufigsten  in  der  Haut,  wo  sie 
meist  von  Geburt  an  bestehen  und  später  nur  au  Grösse  zunehmen. 
Sie  werden  als  Xacvi  vasculosi  bezeichnet  und  finden  sich  namentlich 
an  Stellen,  an  welchen  sich  fötale  Spalten  schlicssen  (fissurale 
Angiome).  Von  einer  eigentlichen  Geschwulst  kann  man  oft  kaum 
sprechen,  da  die  Haut  dabei  nicht  geschwulstartig  sich  erhebt;  doch 
kommen  auch  umfangreichere,  nicht  nur  auf  tlie  Haut,  sondern  auch 
auf  das  subcutane  Gewebe  sich  erstreckende  und  mit  Bindegewebsneu- 
bildung  zwischen  den  ektatischen  Gefftssen  verliundene,  als  abgegrenzte 
Bildungen  oder  als  flächenhafte  Ilautverdickung  sich  darbietende  Tele- 
iuigiektasieen  vor,  welche  den  Namen  einer  Geschwulst  eher  verdienen. 
Der  glatte  Naevus  erscheint  als  eine  der  Fläche  nach  ausgebreitete 
Substitution  der  Haut  durch  ein  anderes  Gewebe.  Die  Farbe  der  be- 
treffenden Hautstelleu  ist  entweder  hellroth  (Naevus  flammeus) 
oder  bläulichrot h  (N.  v i n o s u s).  Gegen  das  gesunde  Gewebe  ist 
der  Flecken  meist  nicht  scharf  abgegrenzt.  Als  Ausläufer  des  Haupt- 
herdes linden  sich  am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft  kleine  circum- 
scripte,  rothe  Fleckchen. 

Die  rothe  Farbe  wird  durch  weite,  mit  Blut  gefüllte  Gefässe  bedingt, 
welche  thcils  im  Corium,  theils  im  subcutanen  Fettgewebe  ihren  Sitz 
haben  und  hier  kleine  Blutsäcke  bilden.  Seltener  als  in  der  Haut,  dem 
subcutanen  Gewebe,  kommen  derartige  Angiome  an  anderen  Stellen,  in 
Drüsen  (Mamma),  Knochen,  Gehirn  und  Rückenmark  und  deren  Hüllen 
vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  man  analoge  Gefäss Veränderungen  auch 
innerhalb  von  Geschwülsten,  z.  B.  von  Gliomen  oder  Sarkomen. 

Die  Gefässverfinderungen  sind  im  Wesentlichen  auf  eine  circum- 
scripte  Dilatation  präexistirender  oder  neugebildeter 
Capillaren  zurückzuführen  (Fig.  Ib2).  Die  Dilatation  ist  ent- 
weder spindelig  oder  cyliudrisch  oder  sackförmig,  kugelig,  und  es  com- 
biniren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsformen  in  der  mannigfaltigsten 
Weise.  Die  weiten  Bluträume  sind  untereinander  durch  Capillaren  von 
normalen  Dimensionen  oder  mit  massig  erweitertem  Lumen  verbunden. 
Die  Wand  der  Gefässe  ist  dünn,  d.  h.  gegenüber  normalen  Capillaren 
nur  unerheblich  verdickt. 

Als  .4ngloma  .sliuplcx  liypertropliieuin  bezeichnet  mau  eine  Ge- 
fässgeschwulst,  welche  durch  Capillaren  mit  erweitertem  Lumen  und 
mächtig  verdickten  Wandungen  gebildet  wird.  Sie  kommt  am  häufig- 
sten in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  vor  und  bedingt  hier 
Fleischwarzen  ähnliche,  oft  in  der  Farbe  wenig  von  der  Umgehung  ver- 
schiedene Erhebungen.  Die  Weite  der  Gefässe  pflegt  hier  nicht  so  be- 
deutend zu  sein  wie  bei  der  eben  genannten  Form  von  Angiomen,  da- 
gegen ist  ihre  Zahl  meist  so  gross,  dass  auf  Schnitten  ein  Gef&ss  neben 
dem  anderen  liegt  (Fig.  153)  und  das  Grundgewebe  ganz  zurücktritt. 
Die  Wand  der  Gefässe  (Fig.  153)  ist  unverhältnissmässig  dick  und  zell- 
reich,  einer  Artcri  ölen  wand  ähnlich.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  vor, 
dass    auch  die  Endothelien    in    protoplasmareiche  Zellen   umgewandelt 
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Fig.   1S2.     Erweiterte  Capillarea  aus  einer  t  el  ea  nfcie  k  tk  ti  *e  hau  Oaaebwulst 
de»  Gehirns,  durch  Ausschiittela  von  GeschwuUtslOckclien  isolirt      Ver^r.  8U0. 


sind,  welche  mehr  oder  minder  weit  in  d.is  Lumeu  der  Gefässe  vor- 
ragen. Ist  das  Blut  entleert  und  durch  Contractiou  der  Gefässe  das 
^ Lumen  auf  ein  Minimum  reducirt,  zugleich  die  Kerne  mehr  radiär  ge- 
stellt, so  sieht  das  Präparat  einem  Durchschnitt  durch  einen  Schweiss- 
drfisenknäuel  sehr  ähnlich.  Diese  Aehnlichkeit  wird  nitch  dadurch  er- 
höht-, dass  der  Tumor  aus  mehreren  durch  Bindegewebe  abgegrenzten 
Knötchen  oder  Läppchen  besteht,  von  denen  jedes  sich  aus  einem  Con- 
»olul  hyperplastischer  Gefässe  zusammensetzt.  Mitunter  schliessen 
■brigens  die  Läppchen  dieser  Angiome  wirklich  Schweissdrüsenkanäle 
(Fig.  153)  ein. 
Beschränkt  sich  die  Gefässektasie  wesentlich  auf  eine  Gruppe  von 
Venen,  während  die  zugehörigen  Capillaren  gar  nicht  oder  nur  wenig 
erweitert  sind,  so  bezeichnet  man 
die  Bildung  als  Ansdoma  sinii»h>\ 
Tenosum  s.  varicosuiii.  Die  Er- 
weiterungen der  Venen  sind  theils 
cyhndrisch ,  theils  ampullenförniig, 
theils  sackförmig,  die  Wände  der 
S&cke    oder    Blasen    sehr    deutlich 


^A'-^r/*^^^^^     , 
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Pig.    ISS.     Schnitt  durch  ein  AuKioma 

•  iBplex    hypertropblcDm    cntanenni 

•  I  >abc  u  laoe  u  m.  In  der  .Mitte  des  Schnit- 
tet fiodet  sich  ein  Schweissdrüseultana!  im 
Qoenehoitt  getrolTeu.  Mit  Alaunkarmio  ge- 
Brbtes  uod  in  Kanadabaltam  eingelegtes  Prüp. 
Vergr.  »00. 
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erkennbar,  luitunter  ziemlich  dick.  Als  solche  venöse  Angioine  siml 
auch  die  Hämorrhoidalgeschw  (liste  anzusehen,  d.  h.  Geschwulst- 
bildungen, welche  namentlich  in  der  Schleimhaut  des  Anus  vorkommen 
und  durch  Dilatation  der  kleinen  Venen  zu  Blutsäcken  verschiedener 
Form  entstehen. 

Das  oavj^rnUso  Anglom  oder  der  Tuuior  oaverao.sus  besteht  aus 
einem  System  weiter,  mannigfach  gestalteter  Hohlräume 
(Fig.  154),  welche  von  einander  nur  durch  bindegewebige 
Scheidewände  getrennt  sind. 

Die  Scheidewände  bestehe«  aus  kernhaltigem  Bindegewebe  oder 
aus  Spindelzellengewebe  und  sind  da  oder  dort  von  Communications- 
ötlnungeu  zwischen  den  einzelnen  Bluträumen  durchbrochen.  Das  Ge- 
webe hat  grosse  Aelinlicbkeit   mit  den  cavernösen  Geweben   des  Penis. 

Die     Innenfläche     der 
Hohlräume      ist      mit 
Endothel  ausgekleidet. 
c 

Fig.  154.  Angioma 
cavernosum  cataneum 
congenitum.  a  Epider- 
mis, b  Corium.  r  Cavernöte 
HlutrKume.  Ufimatoxylinprn- 
(mrBt.     Vergr.  ÜO. 


Der  Sitz  der  cavernösen  Tumoren  ist  vornehndich  die  Haut  und 
das  subcutane  Gewebe,  in  denen  sie  ebenfalls  angeboren  vorkommen 
(Fig.  154)  oder  sich  aus  einfachen  Angiomen  durch  fortgesetzte  Er- 
weiterung der  hereits  ektatischen  üefässe  entwickeln.  Sie  bilden  meist 
blaurothe,  etwas  erhabene,  zuweilen  höckerige  Flecken  (Naevus  pro- 
minens). Durch  starke  Ausbreitung  der  cavernösen  Bildung  in  der 
Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  können  elephantiastische  Verunstal- 
tungen der  betreffenden  Körpcrstellen  entstehen. 

Unter  den  Eiugeweideu  ist  weitaus  am  häufigsten  die  Leber  (Fig.  15.5) 
Sitz  cavernöser  Tumoren,  wo  sie  dunkcl-schwarzrothe  Herde  bilden,  welche 
nicht  über  die  Oberfläche  prominiren,  das  Lebergewebe  auch  nicht  ver- 
drängen, sondern  offenbar  dasselbe  nur  sulistituiren.  Sie  sind  hier 
nicht  angeboren,  sondern  entwickeln  sich  erst  in  höherem  Alter,  und 
zwar  durch  varicöse  Dilatation  einzelner  Capillaren  im  Inneren  eines 
Acinus  unter  gleichzeitigem  Schwunde  der  Leberzellen  (Fig.  155).  Eine 
Wucherung  der  Gcfässwände  findet  im  Beginne  nicht  statt.  Später 
treten  durch  partiellen  Schwund  der  Scheidewände  mehrere  Capillaren 

zu  grösseren  Bluträumen  zusam- 
men. Gelangt  die  cavcrnöse  Meta- 
morphose bis  an  die  Grenze  eines 
Leberacini^,  so  bildet  das  peri- 
portale Bindegewehe  eine  Kapsel 
um  den  ursprünglich  nicht  scharf 
abgegrenzten  Herd.  Auch  treten 
jetzt  nicht  selten  Wucherungsvor- 
gänge im  Gewebe  ein. 

Fig.  1S6.  ächnilt  aai  dem  li;  n  t  w  1  c  k  e  - 
langürande  eines  »elir  lilelnen  caver- 
nösen A  D  g  t  o  m  8  der  Leber.  Kannin- 
prKparat.     Vergr.    ISO. 
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Sehr  selten  ist  das  cavernitse  Angiom  iu  deu  Nieren,  der  Milz, 
dem  Uterus,  dem  Darm,  der  Blase,  den  Muskeln,  deu  Knochen  etc. 

Als  Aneurysma  raceuiosiini  (Fig.  156)  oder  An.  per  anasto- 
mosin oder  An.  anastomoseon  bezeichnet  man  eine  Bildung,  bei 
welcher  die  Arterien  eines  ganzen  Bezirkes  erweitert,  geschlängelt  und 
verdickt  sind,  so  dass  sie  ein  Convolut  weiter  Arterien  bilden.  Für 
den  tastenden  Finger  fühlen  sich  die  Gefilsse  wie  ein  Gewirr  von 
Regenwürmern  an.  Manche  dieser  Aneurysmen,  die  namentlich  am 
Schädel  vorkommen  und  hier  zu  Knochenusureu  führen  können,  ent- 
stehen aus  congenitalen  Anlagen,  andere  sclieinen  erworben  zu  sein  und 
bilden  sich  nach  traumatischen  Verletzungen. 


Tig    156.     Aneurysma  rac«mo»uin  artarUe  •nguUria  ei  fronlklii  dtxt    et  lin. 

Dem  Aneurysma  racemosum  parallel  steht  der  Varix  raceiuosus 
i.  anastomosoon,  der  besonders  an  den  Unterschenkeln,  an  den  Scham- 
lippen und  dem  Samenstrang  ein  häutiges  Uebel  bildet. 

Weiteres  über  Aneurysma  und  Varix  ist  im  syeciellen  Theil  bei 
den  Erkrankungen  der  Blutgefässe  nachzusehen. 
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Geschwülste. 
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Weil,  HeitrOge  cur  Kennlniu  dc$  Angioma,  Prag  1877. 

§  101.     Das  Angioma  lyuipkaticum  oder  das  Lymphaugiom 

(Fig.  157)  entspricht  für  das  Lymphgefasssysteni  durchaus  dem,  was 
mau  bei  dem  Blutgefässsystem  kurzweg  Angiotu  neuut.  Es  handelt 
sich  bei  demselben  wesentlich  um  Erweiterungen  der  Lymph- 
bahuen,  zuweilen  gleichzeitig  verbunden  mit  einer 
Hypertrophie  der  Ly  mphgefässwäude  und  des  dazwischen- 
liegenden Gewebes.  Man  kann  auch  hier  ein  Lymphangioma 
Simplex  oder  Teleangiectasia  lymphatica  und  ein  L y m p h - 
ang.  cavernosum  unterscheiden.  Dazu  kommt  noch  eine  dritte  Form, 
das  Lymphangioma  cystoides.  Wie  aus  den  verschiedensten  Be- 
zeichnungen erhellt,  ist  die  Configuration  und  Grösse  der  erweiterten 
Lymphgefässe  sehr  verschieden.  Bei  den  hochgradigen  Entartungs- 
zuständen  bilden  sich  förmliche  Cysten.  Der  Inhalt  der  Hohlräume  ist 
eine  meist  helle  und  klare,  seltener  milchig  aussehende  Lymphe. 


Fig.  1S7.  LymphtngiomR  cttvernosiim  subcuKneum.  a  Ektatiscbe 
Lympbf;eflU>e.  b  Bindegewebe,  c  Fettgewebe,  d  OrSssere  BlutgofSue.  <  Zellige  Herde. 
Kiinadab*ba[npr£p«rit  mit  AlKanktrmin  gefürbt.     Vergr.  80. 
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Der  Zustand  ist  theils  angeboren ,  theils  erworben.  Angeboren 
findet  man  die  Lytnphgefässektasie  in  verschiedenen  Formen  nament- 
lich in  der  Zunge  (Mak  reg  los  sie),  den  Gaiinienbögen ,  den  Lippen 
(Makrocheilie),  in  der  Haut  (Naevus  lymphaticus),  am  Halse 
(Hygroma  colli  congenitum),  den  Schamlippen  etc.  In  der  Haut 
tritt  die  Lymphangiektasie  nicht  selten  auch  erworben  auf,  z.  B.  am 
Oberschenkel  und  am  Hodensack.  Zuweilen  bildet  sie  umfangreiche 
circumscripte  Tumoren  (Fig.  157),  die  Fluctuation  zeigen.  Die  ekta- 
sirten  und  cavernös  entarteten  LjTuphgefässe  besitzen  mehr  oder  weniger 
verdickte  Wände  und  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Bindegewebe 
und  Fettgewebe.  Durch  Verbreitung  der  cavemösen  Lymphgefässent- 
wickelung  über  grosse  Bezirke  der  Haut  des  subcutanen  Gewebes  können 
elephan  tiastische'Verunstal  tungen  der  betreffenden  Theile 
entstehen.  Nicht  selten  nimmt  alsdann  an  der  hypertrophischen  Wuche- 
rung auch  das  dazwischen  gelegene  Gewebe  Theil. 

Bersten  bei  cutanen  Lyniphangiomen  die  oberflächlich  gelegenen 
Hohlräume,  so  kann  Lymphorrhüe  eintreten.  Nicht  selten  compliciren 
sich  Bindegewebshyperplasieeu  der  Haut  oder  auch  anderer  Organe  mit 
Ektasie  der  Lymphgefässe. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  chylushaltige  Chylangiome  im 
Gebiet  der  Darmwand  und  des  Mesenteriums  vor.  Sehr  selten  sind 
ferner  auch  cystische  Lymphangiome  des  Peritoneums. 
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g)     Das  Myom. 

§  102.  Geschwülste,  an  deren  .\iifbau  sich  wesentlich  neuge- 
bildete Muskelfasern  betheiligen,  kommen  nur  an  bestimmten 
StdleD  des  Körpers  vor.  Je  nach  der  Form  der  musculösen  Elemente 
nterscbeidet  man  Leiomyome,  d.  h.  Geschwülste  mit  glatten, 
nd  Rhabdomyome,  solche  mit  quergestreiften  Muskel- 
favern. 

Das  Leiomyom,  auch  Myoma  laevicellulare  genannt,  kommt 
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Geaohwfllste. 

am  häufigsten  an  der  Gebärmutter,  seiteuer  in  der  Muscularis  des 
Darmtractus  uud  der  ableitenden  Hamwege  vor,  und  zwar  in  Fomi 
kugeliger,  knotiger  Tumoren,  ähnlicli  wie  die  Fibrome.  In  seltenen  Fällen 
tritt  es  auch  in  der  Haut  und  im  subcutanen  Gewebe  auf  und  bildet  hier 
kleine,  zuweilen  indessen  Tauben eigrösse  erreichende  Knoten,  welche 
vereinzelt  oder  nuiltipel  auftreten  und  schon  in  der  Kindheit ,  unter 
Umständen  schon  intrauterin  (Marc)  sich  entwickeln  können. 

In  musculöseu  Organen  geht  die  Neubildung  vom  Muskelgewebe  der 
Muscularis  aus ,  und  es  bilden  sich  bei  der  Wucherung  Bündel  von 
Muskelfasern  (Fig.  158),  welche  sich  in  verschiedener  Richtung  durch- 
flechten, und  danach  auch  im  Schnitt  verschiedene  Schnittbilder  bieten.  In 
der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  nimmt  die  Neubildung  der 
Muskelfasern ,  soweit  Beobachtungen  darüber  vorliegen,  am  häufigsten 
von  der  Muscularis  der  Gefässe  iliren  Ausgang  (Fig.  159),  die  .sich  dabei 
verdickt  (e)  und  zugleich  frei  verlaufenden  Zügen  von  Muskelfasern  (h) 
ihren  Ursprung  gibt.  Sie  kann  sich  dabei  mit  einer  pathologischen 
Gefässbildung  (a)  verbinden,  so  dass  Tumoren  entstehen,  die  als  An  gio- 
myome  (Fig.  159)  zu  bezeichnen  sind.  Nach  Beobachtung  von  Jai>a8- 
SOHN   können  Hautmyome   auch   von  den  Arrcctores  pilorum  ausgeben. 


Fig.  168.  Scbnitt 
darch  ein  I..  a  i  o  - 
m  ]r  o  m  (^ukch  Pebui), 
die  Kerne  theils  in 
ibrer  ganxen  Uloge, 
tbeil>  Kuf  dem  Quer- 
scbniU  zu  sehen. 


An  dem  Aufbau  von  Myomen  nimmt  stets  auch  eine  gewisse  Menge 
von  Bindegewebe  Theil  und  gewinnt  nicht  selten  eine  solche  Mächtigkeit, 
dass  man  die  Geschwulst  passend  als  Myofibrom  bezeichnet.  8o  sind 
sind  z.  B.  die  Uterusmyome  meist  Fibromyome.  Die  faserigen  binde- 
gewebigen Anthcile  der  Geschwulst  erscheinen  glänzend  weiss,  die  mus- 
culöseu mehr  röthlich- weiss  oder  hell-grauröthlich.  Durch  Zerzupfuug 
frischer  oder  während  24  Stunden  in  20  "/„  Salpetersäure  oder  während 
20—30  Minuten  in  34  "Z,,  Kalilauge  macerirter  Gewebsstücke  lassen 
sich  die  spindeltormigen  Muskelzellen  isolireu.  Auf  einem  Längsschnitt 
erkennt  man  die  Muskelfasern  am  besten  an  den  stäbchenforniigcii 
Kernen  (Fig.  158  u.  Fig.  159  6),  sowie  an  der  regelmässigen  Stnictur 
der  Zellzüge.  Auf  dem  Querschnitt  bilden  die  Muskelspindeln  kleine, 
gegenseitig  sich  abplattende  Felder,  in  deren  Innerem  der  Querschnitt 
des  Kernes  (Fig.  15*<)  liegt. 

Die  Leiomyome  sind  durchaus  gutartige  Geschwülste.  In  Myomen 
des  Uterus  kommen  nicht  selten  fettige  Degenerations-  und  Erweichungs- 
processe  vor,  die  zum  Zerfall  der  Geschwulst,  sowie  zur  Bildung  cy- 
stischcr  Hohlräume   führen.      Auch  Verkalkung  tritt   nicht  selten   ein. 
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Durch  Schwund  der  Muskelfasern  kann   ein  Mjolibroui  in   ein   reines 
Fibrom  übergehen. 

Das  ßhabdoiiiyoui  (Zenker)  odt*r  Myoma  striocellulare 
(ViKCHüw)  ist  eine  iui  Ganzen  st-hr  seltene  Geschwulst,  wenigstens  soweit 
«s  sich  um  Tumoren  handelt ,  welche  vorwiegend  oder  ausschliesslich 
«US  quergestreiften  Muskelfasern  bestehen.  Etwas  häufiger  kommen  zu 
der   Gruppe    der    Sarkome    gehörende   Mischgeschwülste    vor,    welche 

laebeu  anderen  Zellen  auch  grosse  Uänder  und  Spindeln  mit  t^uerstreifung 

rentbalteu    und   danach   mit  dem   Namen    eines 
werden. 


Myosarkums  belegt 


Fig.  1.^9.  Angiomyama  subcntaneuin  dorsi.  a  Caveriiöj>c  niulgenuse. 
i  Matkettüge  im  LKn^BSchnitt ,  e  im  Qaersclinitt.  d  BindeKrn  ebe  t  Arterie  mit  hyper- 
Irv^bcber  Muscalari»,  /  HHufeii  vou  LyuiphieUen.  In  Alkohol  gehirleles ,  mit  Hüin»- 
>ifUa  und  Eoaia  gelSrbles,  in  Kknadabalsam  eingescblauene»  Präparat.     Vergr.  SO. 

Die  reinen   Rhabdomyome   bilden   knotige  Geschwülste,  welche  in 
bindegewebigen  Gruiidmasse  grosse  band-  und  spindelförmige  Fasern 
"  iedener  Breite  enthalten,  welche  eine  mehr  oder  minder  deutliche 
Qaerstreifung,  oft  auch  eine  Läugsstreifung  erkennen  lassen  und  Itald  nur 
ipiliiche,  bald  reichliche  Kerne  besitzen.    Die  Fasern  sind  dabei  büudel- 
angeordnet.     Neben  lang   gestreckten  Muskelfasern  kommen  auch 
adlicbe  und  keulenförmige  Zellen  mit  und  ohne  Forlsätze  vor.     Fund- 
solcber  Tumoren    sind  das  Gebiet  des  Muskelsystems,    die   Hoden 
deren  Scheidenhäute  und  das  Uerz. 

Myosarkome,  in  welchen  sich  die  genannten  Muskelfasern  mit  reich- 
Zellen  verschiedener  Form  ohne  Querstreifung  mischen,  kommen 
iifigsten  in  den   Nieren    vor  und   können   hier  sehr  umfangreiche 
Tumoren  bilden. 
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Oesch  Wülste. 


Die  Entwickelung  der  Rhabdomynme  und  Myosarkome  hänprt  wahr- 
scheinlich meistens  mit  örtlichen  Stfinangen  der  Gewebsausbildung  zu- 
sanuiien,  uuii  es  werdeu  diese  TuniKri'n  danach  meist  auch  hei  Kindern 
beobachtet. 
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h)     D  a  a  (t  1  i  0  m  ii  ti  tl  d  a  .i  g  a  n  g  1  i  o  n  ä  r  e  N  e  u  r  o  g  1 1  o  m. 

§  103.  Die  (iHIoni»  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus  den 
Stützzellen  des  Gen  tralnerven  syst  enis  entwickel  n  und 
in  fertigem  Zustande  auch  wesentlich  aus  diesen  Zellen 
aufgebaut  sind.  Sie  bilden  im  Gehirn  Geschwülste,  die  meistens 
gegenüber  der  gesunden  Uirnsubstanz  nicht  scharf  abgegrenzt  sind, 
sondern  am  Rande  .sich  allmählich  in  dieselbe  verlieren.  Sie  machen 
daher  oft  mehr  deu  Eindruck  einer  localen  Anschwellung  des  Gehirns, 
und    nur    die    Unterschiede    in    der   Farbe   und  die   Verwischung  der 

Diflerenzen  zwischen  den 
/"  ^  verschiedenen      Bestand- 

^  ... ,,  .    ,      .,  ^  /Lv/  A  theilen  des  Gehirns  geben 

scheidenden  Aufschluss, 
dass  es  sich  um  einen 
Tumor  handelt.  Im  Rü- 
ckenmark gehen  zu 
Gliombildung  führende 
Wucherungen    mit    Vor- 

V'yg..  160.  <;  li  (I  m  a  c  e  r  « - 
h  ri  A  Durch  Zcr^upfadR  iso- 
lirte  und  mit  Knruiiri  gertrbte 
Zellen.  B  Schnitt  nas  dem- 
selben Gliom  niicli  Erbärtanfc  in 
MÜLUKR'scher  FlÜMiRkeit.  K«- 
nadabnUampräparat  mit  Anilin- 
braun    K^lrbt.     VergT.  860. 


Gliom  tiud  Neuroglioiu. 
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liebe  vou    der  Umgebuiif;  des  Ceutralkuuals  aus  uud  köuucu  eich  über 
eine  grosse  Strecke  des  Rückeuiuaiks  ausbreiten. 

Ihr  Ausseheu  ist  verschieden,  bald  bellgrau,  etwas  durchscheineDd, 
iu  der  Farbe  der  Hirnrinde  ühDlicli,  massig  fest,  bald  mehr  grauweiss, 
derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  grauroth  bis  dunkelroth ;  in 
letzterem  Falle  sind  sie  vou  weiten  Gefässen  reichlich  durchzogeu.  Blut- 
reiche Gliome  enthalten  oft  hämorrhagische  lierde.  Ferner  tritt  in 
ilenselbeii  leicht  Verfettung,  Erweichung  uiid  Zerfall  eiu. 

Ein  Schnitt  aus  einem  ausgebildeten  Gliom,  unter  das  Mikroskop 
fiebracht,  zeigt  eiu  Filzwerk  äusserst  feiner  glänzender  Fasern  (Fig.  160B), 
in  welcJies  zahlreiche  kurz -ovale  Kerne  eingelagert  sind.  Zellproto- 
plasnia  findet  sich  um  die  Kerne  nur  spärlich  uud  ist  schwer  zu  sehen. 
Frisch  oder  nach  Maceration  iu  MüLLEu'scher  Flüssigkeit  untersucht, 
zeigt  es  sich  dagegen  deutlich,  dass  diese  Kerne  Zellen  angehören,  die 
sich  durch  eine  grosse  Zahl  feiuer,  nach  verschiedenen  Richtungen  hin 
ibgehender,  oft  verzweigter  Auslaufer  auszeichnen  (Fig.  IßO  ^). 

Die  Zellen  sind  normalen  Gliazellen  sehr  ähnlich,  uicbt  selten  in- 
dessen erheblich  grösser,  zuweilen  auch  plumper,  einige  davon  zwei- 
bis  drei-  oder  sogar  vierkemig. 

Untersuchungen  über  die  Entwickeluug  der  Gliome  ergeben,  dass 
die  Gliazellen  die  Mutterzellen  der  Geschwulst  sind.  Die  Ganglien- 
zellen betheiligen  sich  nicht  au  dem  Proliferationsprocesse.  Der  Zell- 
mchlhum  der  Gliome  ist  sehr  schwankend,  bald  wiegen  die  Zellen  stark 
wr,  bald  kommt  das  Faserwerk  mehr  zur  Geltung. 

Die  Gefässe  sind  oft  sehr  reichheb  eutwickelt,  zum  Theil  ektatisch. 
Das  Gliom  tritt  meist  solitär  auf,  ist  in  Beziehung  auf  Metastasen- 
loDg  gutartig,  bösartig  ist  es   nur  durch  seinen  Sitz. 


fif.  Kl       Schnitt  >u>  einem    ko  ü  t  e  n  Tor  mi  g  <  n  NcDroKlioma  gniiglioaara 

I  C«atfmlfa{i{>eii»  de&  GruMiliiriiit.      A  Au  Gaoglienzelleo  roiclie  Gewebspartie.     B  Gtweb*- 

■il    KcfvcDrateru      C  GsUerügc    Partie,     a    In    Gruppen    i!ela)$art«    GauKlieuielUu 

1  tattuwH    UuiglienieUeM.     c    Zweikeroi|;e  Gaiiglionzellen.       d   Morvenfuern    mit    Mark- 

t    Oliaaellou       /    Ulatgofli».      Nach    Wkiukrt'b     HKmatoirlin  -  BlatlaugenaaU- 

b«lMa<l«llaa,  in  Kaoadabaüam   «iusescblotMues  Priparat.     Vergr,    300. 
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Als  Glioiue  bezeichnet  man  auch  zellreiche  Geschwülste,  die  sich 
in  der  Retina  entwickeln  und  deren  Elemente  den  Zellen  der  Kömer- 
schicht  gleichen.  Sie  brechen  bei  ihrem  Wachsthum  theils  in  den  retro- 
bulbären Raum,  theils  durch  Cornea  und  Sclera  nach  vorn  durch,  reci- 
diviren  nach  Exstirpation  und  machen  Metastasen.  Die  Zellen ,  aus 
denen  sie  sich  aufljauen,  sind  theils  rund  und  fortsatzlos,  theils  mit 
P'ortsätzen  versehen.  Ob  es  gerechtfertigt  ist,  diese  Geschwülste  als 
(Hiome  zu  bezeichnen,  erscheint  fraglich.  Sie  sind  wohl  richtiger  zu 
den  Sarkomen  zu  zählen. 

Als  Ncuro^Uoma  gaii^flloiiiiro  {Fig.  KJl)  kann  man  Gewebs- 
liildungen  bezeichnen ,  welche  im  Centralnervensystem  vorkommen,  aus 
byperplastiscb  gewuchertetn  Gliagewebe,  Ganglienzellen  und  Nervenfasern 
bestehen  und  entweder  nicht  scharf  abgegrenzte  Anschwellungen  grösserer 
HiiTitheüe  «der  aber  drcurascripte,  knotige  Vergrösseruugen  kleiner  Ge- 
hiruabschnitte  bilden.  Für  die  makroskopische  Besichtigung  kann  der 
Bau  des  Gehirnes  in  dem  betrctienden  Abschnitt  im  Allgemeinen  noch 
erhalten  sein,  doch  ist  die  Differenz  zwischen  Rinden-  und  Marksub.stanz 
meist  weniger  deutlich  als  normal  und  das  Gewebe  durchgehend»  weiss 
oder  grauweiss  oder  grau  und  weiss  gefleckt  und  zugleich  mehr  oder 
weniger  verhärtet. 

Die  Hauptmasse  dieser  Herde  besteht  aus  einem  mehr  oder  minder 
dichten  Gliagewebe,  das  indessen  eine  gewisse  Anzahl  von  Nervenfasern  (rf), 
sowie  von  Ganglienzellen  (a,  b,  c)  beherbergt,  und  zwar  nicht  nur  im 
Rindengebiete,  sondern  auch  innerhalb  der  weissen  Substanz. 

Wahrscheinlich  sind  alle  derartige  Bildungen  als  l'olge  von  Störungen 
der  embryonalen  Entwickelung  des  Gehirnes ,  also  als  locale  Missbil- 
duugen  des  Gehirnes  aozuselien ,  welche  im  extrauterinen  Leben  noch 
weiter  gewachsen  sind. 

Literatur  über  Gliom  und  Nenrogliom. 

Bftnmann,  Zur  Ktimtnitt  der  Gliomt  -und  NettrogUimu,   Btitr.  i>.   Ziegler  II   I8S8  p.    äOU. 

Eisenlohr,  ifliom  der  NaduuU,    Virch.  Arch.   123.    8d. 

Oajat  et  Poncet,  Gliom  de  la  retine,    Arch.  de  phy».   II  1875. 

Gerhardt,  Gliome,  Fettichr.  z.  Bäcularfeier  der   Unnertität    Würzburg,    188S. 

HeUer,  Ilimgliom,    Tagebl.   d    Naturforscherveri.  in  /•'reHnarg  1883. 

Hofinimtm,  Gliom,  ZeiUeAr.  ).  rat.   Med.  34    lid.  1869. 

KIsbl,   Uimgliom,    VierteljaJirtirhr.  J.  prakt.    UeOk.  125.    fld. 

Leber,  Gliom^   liandb    non  v.  Grtije  u.   SämiteJi    V. 

Neumann,  Gliom  der  Substantia  per/ornta,    Virih.    Anh.   61.   Hd.    1874 

Petrlna.  Prager    Vierteljahratchr    133.  u     134.   Ild. 

Beiiinger,   l^ber  dat  Gliom  des  Itiickenmarkt,   Virch.   .ireh.  98.    Bd    1884. 

Renant,  IJimgliome,  Gaz    mid.  de  Paru  1885. 

Schnppel.    .heh.  d.  Heilk.    VIII  1867. 

Simon,  Spinnen»tUen  u.  PinteUellen  u.  Gliom,    Vireh.   Arch.  61.   Ild.  1874. 

Virchow,  Die  krankhaften  OetcHwUUte. 


i)     Das  Neuro m. 

§  104.  Geschwülste,  welche  man  als  Neuronie  bezeichnet,  kommen 
am  häufigsten  an  den  Enden  amputirter  Nerven  zur  Beobachtung,  wo 
sie  mehr  oder  minder  erhebliche,  gegen  die  Umgebung  abgegrenzte  oder 
mit  derselben  verwachsene  Anschwellungen  bilden  und  wegen  ihrer  Ent- 
stehung als  A  m  p  u  t  a  t  i  o  n  s  n  e  u  r  o  m  e  bezeichnet  werden.  Die  Ent- 
wickelung dieser  Neurome  ist  darauf  zurückzuführen ,  dass  nach  Ab- 
tragung des   betreffenden  Nerven   sich  am  Stumpfe  mehr  oder  weniger 
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Bindegewebe  entwickelt,  während  zugleich  die  Enden  der  Axencylinder 
sirh  spalten  und  auswachsen,  so  dass  sie  das  Narheugewebe  mit  Nerven 
Tersehen,  welche  zunächst  scheidenlos  sind,  später  aber  sich  mit  Binde- 
gewebsscheiden  und  Markscheiden  umgeben.  Die  Masse  der  in  das 
Granulationsgewebe  eindringenden  Nerven  kann  eine  sehr  grosse  sein, 
so  dass  das  Bindegewebe  späterhin  ausserordentlich  reichlich  Nerven 
enthält,  welche,  von  dem  Ende  des  alten  Nerven  ausstrahlend,  das  Binde- 
gewebe in  den  verschiedensten  Richtungen  durchsetzen,  Es  handelt  sich 
also  um  eine  das  physiologische  Bedürfniss  überschreitende  nutzlose 
geschwulstartige  rege  uerative  Wucherung  einesNerven- 
ftnmpfes. 

Eine  weitere  Form  von  Neuronien  bilden  im  Verlauf  eines  Nerven 

sjiontan,   ohne  äussere  Veranlassung    auftretende  Geschwülste,    welche 

wesentlich  durch  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  des  Nerven,  am  häufig- 

n  der  äusseren,  seltener  der  inneren  Lagen  des  Endoneuriums  entstehen, 

fo  dass   die  Nervenbündel  am  Orte  der  Tumorbildung  von  einer  mehr 

oder   minder  dicken  Lage  eines  meist  lockeren,  seltener  derben  Binde- 

_  ewebes    umscheidet   (Fig.  162  b  d)    oder   in  einzelne   Fasern   auseiu- 

"«ndergesprengt  (c)  werden.    Zuweilen  ist  auch  das  Perineurium  an  der 

Wucherung  betheiligt.   In  zusammengesetzten  Nerven  kann  sie  neben  dem 

Endoneurium    und   Perineurium  der   einzelnen  Nervenbündel   auch   das 

Epineurium   betreffen ,   bleibt  indessen  häufiger  auf  erstere  beschränkt. 

Nach  ihrem  Bau  handelt  es  sich  also  bei  diesen  Geschwülsten  nicht 

am   wahre   Neurome ,    sondern    um    Nervenfibrome,    um    Fibro- 

matanervorum.    Sie  treten  meist  multipel  auf  und  können  sich  über 


^' 


flg.   16X.      Nerven     aus    einem    elaphan  tiatti  soh  e  a    Rao  ka  oo  a  sr  om 
\tt  Waagen-  und  UnterkieferKepend.     ab  Nerr,  Ton  dessen  Endonenrinm  die 
Lagen    stark    gewuchert    sind.      Die    Nervenfasern    axial    gelagert,     r    Nerv  mit 
gttruehcnem   Endoneurium    und    zersprengten  Nervenfasern,     d    Verdickter  Nerv    mit 
limmt  »cbi>ach»o  Nerveuxug    am    linken  Ende.     «    Zwischen    den  Nerven  freiegenes,    Pett- 
ipnka  «nüialtaiide»,  lockeren,  kernreiches  Bindegewebe      In  FLmMtso'scbem  SSaregamisch 
l»Mk1alai    mit  Saffranin  gefirbtes,  in  Kauadabalsam  eingelegtas  Priparat.     Vargr.  8. 
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sämnitliche  peripherische  Nerven  verbreiten,  doch  beschränken  sie  sich 
meistens  auf  ein  bestimmtes  Nervengebiet.  Die  Knoten  sitzen  bald  im 
Verlauf  der  Nervenstämme,  bald  au  den  feinen  Zweigen,  am  häutigsten 
der  Hautnerven,  so  dass  sich  in  der  Haut  mehr  oder  minder  reich- 
liche, kleinere  und  grössere,  meist  weiche  Biudegewebskuoteu  bilden, 
welche  gewöhnlich  als  multiple  Hautfibrome  l)ezeichnet  werden. 
Die  kleinsten  Knoten  sind  Qur  mit  dem  Mikroskope  erkennbar,  die 
meisten  sind  etwa  erbseu-  bis  haseluussgross ;  einzelne  können  die  Grösse 
einer  Mannesfaust  erreichen,  so  dass  die  Nerven  gegen  die  Masse  des 
Bindegewebes  ganz  verschwinden ,  nicht  selten  aucli  von  dem  sich  ver- 
mehrenden lüudegewebe  zum  Schwunde  gebracht  werden.  Neben  der 
umschriebenen  Knotenbildung  kann  im  erkrankten  Nervengebiet  auch 
eine  ditfuse  Vordickung  der  N'erven  durch  Biudegewebshypertrophie  be- 
stehen. Es  kann  sich  ferner  eine  hypertrophische  Wucherung  des  Binde- 
gewebes der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  hinzugcsellen  und  da- 
durch zu  elephantiastischen  Hautverdickungen  führen. 

Eine  dritte  Form  der  Neurome  bildet  das  Kan  kenne urom 
(Bhuns)  oder  plexiforme  Neurom  (Veeneuil),  eine  Geschwulst- 
bildung, die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  sich  im  Gebiet  eines  oder 
mehrerer  Nerveuäste  ein  ganzes  Convolut  rankenaitig  gewundener  und 
geflechtartig  verbundener  dicker  und  knotiger  Nervenstränge  (Fig.  163) 
bildet.  Im  Einzelnen  untersucht,  handelt  es  sich  hier  wieder  um  eine 
Fibromatose   der   Nervjen,   wobei  die   Wucherungen  des  Eudo- 

neuriums  tlieüs  zu  einer  dif- 
fusen, thcils  einer  knotigen 
Verdickung  der  Nerven  führen. 
Allein  hier  kommt  noch  dazu, 
dass  die  Nerven  im  Ej'krau- 
kungsgebiet  verlängert  und 
daher  geschlängelt  sind,  und 
dass  zugleich  auch  eine  Ver- 
mehrung der  Nerven 
stattgefunden  hat,  so  dass  die 
Zahl  der  in  der  Haut  und  dem 
subcutanen  Gewebe  liegenden 
Nerven  gegen  die  Norm  ver- 
grössert  ist.  Es  Hegt  danach 
hier  eine  wahre  Neurombildung 
ein  N  e  u  r  0  ni  a  verum  vor. 

Kig.  163.  Ka  DkenCSr  uiiKes 
Neuron]  der  Kreazbslnge- 
gend  (n&ch  eiuer  Zoirhnani;  von 
P.  Bkons)  in  UKtUrlicber  Urösie.  Die 
kiieillKen,  gcwundeneu  Nerveageflechte 
>iDt]  bei  a  zum  TheJl  freigelegt,  bei 
h  uoch  von   Bindi-geirebe  bedockt. 


Die  Nerven  sind  meistens  niarkhaltig  (Neuroma  myelinicum).  Wie  weit 
in  solchen  Bildungen  marklose  Nervenfasern  (Neuroina  amyelinicum) 
vorhanden  sind,  ist  schwer  zu  entscheiden,  doch  werden  Formen  be- 
schrieben, in  welchen  die  Nervenfasern  grössteutheils  marklos  waren.  Die 
Ilaukeiineurome   kommen   sowohl   am  Kopfe   als  auch  am  Itumpfe  und 
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deu  Extremitäten  vor  und  bedingen  meist  el  ephantiastische  Ver- 
unstaltungen der  betreffenden  Stellen. 

Neurofibrome  und  Itiiukeuneurume  bilden  keine  Metastasen,  doch 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  Nerveufibrome  einen  sarkoniatösen  und 
damit  einen  malignen  Cbarakter  annehmen.  Für  beide  Bildungen  ist 
Heredität  und  congenitale  Anlage  nachgewiesen. 

Literatur  über  Neurome. 

Inuu.  F.,  Vat  Ranimnturom,    l'irch.   Arch.  SO    lid.  1870.  u   Heitr.  »  Uin.  Chir.  r IJJ  i99l 

Courroiliar,  Die  Neurome,  liaul  1886 

Ctaray,  Kmrofibrom.    .Weh.  j    Uin.  Chir.  XVII. 

EiauLTch  wtd  Knlenkamp,  Die  eUphantiaUi*ehe9i  Formen,  Hamburg  1 86fi. 

H«rciel.    VtbtT  Fibrome  und  Sarkome    der   peripherm  Nerven,    Beitr.  r.  Zityltr    Vlll   I89i> 

bkiua,    l'ebtr  vialigiie  Neuiüme,    1887. 

Ltcroix  it  Boimaild,   Obtentation  pow  sei-mr  ä  Vhistoire  du  nivrome    plexiforme  amyHinitptt., 

Arck.   de  med.  expir.  II  1890. 
Nrri».   Arck.  ;.  Ophthalm    XJX.   I87;(. 

T   Keekllnghanien,    Veber  die  multiplen  Fibrome  iler  Haut,  Berlin  188:! 
Sarkm,  Prof/er    \'urrte(/ahrnchr.  35.   Bd.    1877. 
Stitnon.   £tude  sur  la  itrueture  du  nivrome,   BruxeUet   1883. 
Verneoil  et  DepanI,  BuU.  de  la  $oc.  aiuU.  Paris  1867. 
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Wtctpb&len,    Multiple    Fibrome    der   Haut   und    der    Nerve»    mU  Uehergang    in  Sarkom-  und 

iielaMtaecubildung.     Virch.    Arch     HO.   Bd. 


k)     Das  Lymphom,    das  Lyinphadenom  uud  das 
Lymphosarkom. 

§  105.  Was  man  unter  der  Bezeichnung  Lyuiplioui  zusammen- 
gehört grösstentheils  nicht  in  das  Gebiet  der  Geschwülste,  son- 
in  dasjenige  der  Hyperplasie  und  der  Entzündung  des 
Lymphdrüsengewebes.  Der  Begriff  eines  Lymphoms,  als  einer 
ächten  Geschwulst,  sollte  besagen,  dass  lympbadenoides  Gewebe  in  Form 
eines  Tumors  entweder  innerhalb  einer  Lymphdrüse  oder  innerhalb  eines 
Folliculiirapparates  oder  in  irgend  einem  anderen  Bindegewebe  gebildet 
wurde.  Dies  ist  gerade  bei  den  gewöhidich  als  Lymphome  bezeichneten 
Bildungen  nicht  der  Fall ,  sondern  es  handelt  sich  entweder  lediglich 
um  eine  Zunahme  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Lymphdrüsen  und 
der  Folliculärapparate  durch  Vermehrung  der  in  denselben  einge- 
schlossenen lymphatischen  Elemente,  also  um  eine  diffuse  Hyper- 
plasie, oder  aber  um  eine  Neubildung  eines  in  seinem  Bau  wesentlich 
von  der  Structur  der  Lymphdrüsen  abweichenden  Gewebes,  also  um 
eine  Heteroplasie.  Beiderlei  Vorgänge  tragen  oft  einen  entzünd- 
lichen Charakter  und  sind  infectiöse  Erkrankungen  (vergl.  Cap.  Lymph- 
adenitis und  Lymphdrüseutuberculose  im  speciellen  Theil).  In  anderen 
Fällen  entwickelt  sich  eine  Hyperplasie  des  Lymphdrüsengewebes  ohne 
erkennbare  Ursache  anscheinend  als  ein  idiopathisches  Leiden,  und  man 
kann  dann  im  Zweifel  sein,  ob  die  Massenzunahme  einer  Lymphdrüse 
als  eine  Geschwulst  oder  als  eine  Hyperplasie  anzusehen  sei.  Ein  grosser 
Theil  der  letztgenannten  Lymphome,  und  zwar  die  sogenannten  leuk- 
»mischen  (vergl.  das  Cap.  über  Lymphdrüsen  im  spec.  Theil)  scheinen  in 
der  That  in  das  Gebiet  der  Hy[)erplasie  zu  gehören,  und  zwar  deshalb, 
weil  die  Lymphdrüsen  und  die  lymphadenoiden  Apparate  des  Darm- 
tractus,  sowie  die  Milzfollikel  bei  der  Vergrösserung  ihre :  Structur  bei- 
liehalten  oder  wenigstens  nur  unwesentlich  ändern,  und  weil  zugleich 
die  Functionen  der  Lymphdrüsen  sich  steigern,  also  nicht  wie  bei  Ge- 
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Schwulstbildung  gehemmt  werden.  Bei  anderen  anatomisch  gleich  be- 
schaffenen LymphdrüsenbypcrtrophiecD,  die  zu  anämischen  kachektischen 
Zuständen  führen  (HoDOKKv'sche  Krankheit,  Pseudoleukämie,  Adenie, 
lymphatisches  Lymphom,  malignes  Lymphom),  fehlen  allerdings  Erschei- 
nungen, welche  auf  eine  gesteigerte  Function  hinweisen.  Will  man 
diesen  Lymphdrtisenhyperplasieen  einen  eigenen  Namen  geben,  so  kann 
man  sie  passend  als  Lyiu|>liadciionic  oder  als  hy  per  plastische 
Lymphome  bezeichnen. 

Neben  der  hyperplastischen  Lymphdrüseuwucherung  gibt  es  auch 
eine  ächte  Geschwulst,  welche  in  ihrem  Baue  den  Charakter  des  lymph- 
adenoiden  Gewebes  nachahmt.  Da  die  Bezeichnung  Lymphadenom  und 
Lymphom  auf  die  hyperplastischen  und  entzündlichen  Bildungen  ange- 
wendet wird,  so  bezeichnet  man  sie  am  besten  als  Lymphosarkom. 
Damit  steht  auch  in  Einklang,  dass  diese  Geschwulst  mit  tlen  Sarkomen 
in  ihren  iMgenschaften  übereinstimmt.  Sie  wird  daher  bei  letzteren  in 
§  107  abgehandelt  werden. 

Dio  Namen  Ljinphoin,  Lymphadenom  und  Lymphosarkom  werden  von 
den  Autoren  in  verachiedoner  Bedeutung  gebraucht.  Vielfach  üblich  ist 
es,  die  beiden  letztgenannten  Bezeichnungen  als  gleichbedeutend  zu  ge- 
brauchen ;  es  dürfte  indessen  wohl  zweckmässiger  sein,  Lymphdrüsen- 
wucherungrn,  solange  sif  den  Charakter  hyperplastischer  Processe  zu  be- 
wahren scheinen,  als  L3'mphadenonie  zu  bezeichnen  und  den  Namen 
Lymphosarkom  für  lyuiphadenoide  Gewebswucherungen  zu  reserviren, 
welche  notorisch  Geschwulstcharaktero  zeigen.  Es  sind  alsdann  sowohl 
von  den  Lymphdrüsen  als  auch  von  andern  Gewoben  ausgehende  maligne 
Neubildungen ,  welche  lymphadenoides  Gewebe  enthalten ,  mit  diesem 
Namen  zu  belegen.  Weiteres  sowie  die  diesbezügliche  Literatur  enthält 
die  pathologische  Anatomie  der  Alilz  iind  der  Lymphdrüsen  im  speciellen 
TheiL 

1)  Sarkom. 

§  lOti.  Mit  dem  Namen  Sarkom  bezeichnet  man  Bindesub- 
stanzgeschwülste, deren  zellige  Elemente  hinsichtlich 
ihrer  Zahl,  sehr  oft  auch  hinsichtlich  ihrer  Grösse 
gegenüber  der  Ine ellularsub stanz  vollkommen  prädo- 
miniren.  Sie  stehen  also  den  unentwickelten  Bindesubstanzen  nahe, 
und  es  ist  auch  ein  Vergleich  der  Sarkome  mit  embryonalem  Keim- 
gewebe ein  durchaus  passender. 

Die  Sarkome  entstehen  immer  in  einem  (iewebe  der  Bindesubstanz- 
gruppe, also  in  irgend  einem  geformten  oder  ungeformten  Bindegewebe, 
in  Knorpel-,  Knochen-,  Schleim-,  Lymphdrüsen-  und  Fettgewebe.  Die 
Ueberführung  in  Geschwulstgewebe  erfolgt  durch  Wachsthum  und  Ver- 
mehrung der  betreffenden  Zellen.  Die  Zellen  (heilen  sich  im  Allgemeinen 
mitotisch  und  es  sind  die  Mitosen  um  so  reichlicher  zu  finden,  je 
rascher  die  Geschwulst  wächst.  Neben  typischen  Mitosen  beobachtet  man 
auch  vielfach  atypische  Formen,  zuweilen  auch  Kernfragmentirungen. 

Nicht  selten  werden  auch  Zellen,  welche  Bestandtheile  angeborener 
geschwulstartiger  Herde  sind,  zum  Ausgangs|)unkt  von  Sarkombildung. 
In  dieser  Hinsicht  sind  namentlich  angeborene  Fleischwarzeu  und  Pig- 
mentmäler  hervorzuheben  (vergl.  §  122),  deren  Umwandlung  in  Sarkom- 
gewebe  durch  Vergrösserung  und  Vermehrung  jener  Zellnester,  welche 
Warzen  und  Pigmentmäler  immer  enthalten,  erfolgt.     Es   können  also 
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Sarkome  sowohl  ans  Bindesubstatizen,  welche  vor  der  Entstehung  des 
Sarkoms  normal  erscheinen,  als  auch  aus  solchen,  welche  bereits  patho- 
logisch sind,  entstehen. 

Die  Sarkome  bilden  ira  entwickelten  Zustande  mehr  oder  weniger 
scharf  von  der  Umgebung  sich  abhebende  Gewächse.  Sie  können  sich 
an  allen  SteUen  bilden,  an  denen  Bindesubstanzgewebe  vorkommt,  doch 
ist  die  Häufigkeit,  in  der  sie  in  einzelnen  Geweben  auftreten,  ungleich 
grösser  als  in  anderen.  So  finden  sie  sich  z.  B.  in  der  Haut,  den 
Fascien,  dem  intemmscularen  Bindegewebe,  dem  Knochen,  dem  Periost, 
dem  Gehirn  und  den  Ovarien  weit  häufiger  als  in  der  Leber,  den 
Lwigen,  dem  Darm,  dem  Uterus. 

Ausbildung  und  Form  der  Zellen  ist  in  den  einzelnen  Sarkomen 
sehr  verschie<leu.  Die  Zwischen sulßtanz  ist  bald  nur  in  minimalen 
Mengen  vorhanden,  weich,  zähflüssig,  liald  reichlicher  und  in  ihrer  He- 
schatfenheit  der  Grundsubstanz  der  ausgebildeten  normalen  Bindesub- 
stanzen sich  nähernd. 

Auf  Consistenz  und  Farbe  ist  der  Gehalt  an  Zwischeusubstanz  von 
maassgebendem  Einfluss.  Weiche,  auf  der  Schnittfläche  markig  weiss 
oder  grauweiss  aussehende  medulläre  Formen  sind  sehr  zellreich  und 
arm  an  Zwischensubstanz ;  harte,  derbe  Formen  dagegen  zelliirnier  und 
reicher  an  faseriger  Zwischenmasse.  Sie  gehen  ohne  Grenze  in  die 
Fibrome  über.  Zwischenformen  bezeichnet  man  als  Fibrosafkoiiio. 
Die  Schnittfläche  der  Sarkome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamor- 
phosen oder  verschiedener  Blutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  bedingen, 
in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  annähernd  dieselbe  Beschaflenheit.  Sie 
erscheint  meist  gleichmässig  glatt,  bei  medullären  Formen  milchweiss, 
bei  etwas  festeren  hell  grauweiss,  etwas  durchscheinend,  oder  mehr  hell 
grauröthlich  oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glänzend  weiss 
oder  gelbhch-weiss. 

Das  Blutgefäss-system  ist  verschieden  stark  entwickelt,  mitunter 
sind  die  Gefässe  aiäallend  zahlreich  und  weit ,  ektatisch  (t  e  1  e  a  n  - 
giektatische  Sarkome).  Die  Gefässe  besitzen  gewöhnlich  eine 
von  dem  Geschwulstgewebe  deutlich  uuterscheidbare  Wand,  doch  können 
die  Geschwulstzellen  auch  zugleicli  die  äusseren  Gefässwandzellen  bilden, 
and  es  nehmen  die  Zellen  der  Gefässwände  alsdann  auch  an  der  Neu- 
bildung der  Geschwulstzellen  Theil.  Lymphgefässe  sind  in  Sarkomen 
nicht  nachgewiesen. 

Regressive  Veränderungen,  Verfettung,  Verschleimung,  Verflüssigimg, 
Verkäsung,  Zerfall,  Hämorrhagie,  Verjauchung,  Ulceration  etc.  kommen 
in  Sarkomen  häufig  vor. 

Man  kann  die  sarkomatösen  Geschwülste  in  drei  Gruppen  eintheilen, 
von  denen  die  erste  die  einfach eu  Sarkome  oder  die  Sarkome  im 
engereu  Sinne  umfasst,  d.  h.  Geschwülste,  welche  nach  dem  Typus  em- 
bryonalen Bindegewebes  gebaut  sind  und  dabei  eine  mehr  oder  minder 
glcichmässige  Vertheilung  der  Zellen  ohne  Bildung  abgi'enzbarer  Herde 
zeigen.  Die  zweite  Gruppe  bilden  jene,  welche  eine  besondere  An- 
nrdnuDg  und  Gruppiriing  der  einzelnen  Bestandtheile 
besitzen,  so  dass  Bildungen  entstehen,  die  den  epithelialen  Geschwülsten 
Ähnlich  sehen.  Eine  dritte  Gruppe  endlich  ist  durch  das  Auftreten 
sccundärer  Veränderungen  an  den  Zellen,  der  Grund- 
f^ubstanz  und  den  Gefässen  charakterisirt,  welche  den  be- 
irefTendcn  Geschwülsten  ein  eigenartiges  Aussehen  verleihen. 
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§  107.  Die  einfachen  Sarkome  bildeu  theils  weicho  medulläre, 
tlieils  derbere,  ohne  scharfe  Greuze  in  die  Fibrosarkome  und  Fibrome 
Übergeheade  Geschwülste,  uuter  denen  man,  je  nach  der  Beschaffeiiheit 
der  Zellen,  verschiedene  Formen  unterscheiden  kann. 

Das  kleinzellige  Kundzellt'iisark«iu  bildet  äusserst  weiche,  schuell 
wachsende  Geschwülste,  die  namentlich  im  Biudegewebe  des  Beweguugs- 
und  Stützapparates,  ferner  in  der  Haut,  den  Uodeu,  den  Ovarien,  den 
Lyniiihdrüsen  sich  entwickeln.  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie 
meist  niilchweiss,  zuweilen  enthalten  sie  verkiiste  oder  erweichte  Stelleu. 
Von  der  Schuiitilächtj  lässt  sich  ein  milchiger  Saft  gewinnen.  Der  Bau 
ist  sehr  einfacli;  die  Geschwulst  besteht  fast  ausschliesslich  aus  Ruud- 
zellcn  und  Gefassen  (Fig.  164).  Erstere  sind  klein  und  hinfällig,  ent- 
halten weuig  Protoplasma  und 
einen  kugeligen  oder  kurzovaleii, 
ziemlich  grossen,  bläschenförmigen 
Kern  (c),  welcher  höher  ausge- 
bildet erscheint  als  in  lymphati- 
schen Elementen. 

Ki^.  164.  Si'huiU  tlurcb  den  Kaud 
eines  S  H  r  k  a  m  a  des  i  n  t  e  r  tu  u  »  l-  u  - 
läreii  I)  i  iid  oice  w  c  b  e  s  der  lliil»- 
musk  clii.  a  Nannaler  Muskolquersclmitt. 
a,  Quorschiiill  durch  ciiio  alrujjlji&uho 
MuskelfusGr.  h  Kundtellou  dea  Sarkoms, 
zn-isolicii  >lvu  Muskelfaieru  kuflralend. 
c  AuAffebiliiete  Ccschwul«,!.  d  Uundzeneii 
vom  Charakter  farbloser  Blutkörpsrclicii. 
Karmin  Präparat,     ^'erg^.    SOU. 


Zwischeu  den  Zellen  liegt  eine  ganz  geringe  Menge  einer  körnig- 
fädigen  Zwischensubstanz,  Die  Gefässe  ziehen  als  dünnwandige  Kanäle 
zwischen  den  Zellmasseu  hindurch.  Au  ihrer  Wachsthumsgreuze  in 
Muskeln  untersucht,  erscheint  die  Geschwulst  als  eine  Anhäufung  von 
Rundzellen  (Fig-  IGib  und  c)  im  intermusculären  Bindegewebe.  Nicht 
selten  liegen  neben  den  Geschwulstzellen  auch  lymphatische  Elemente, 
deren  Kerne  id)  bei  Tingiruugeu  sich  intensiver  färben  als  die  der  Ge- 
scbwulstzeilen. 
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Eine  zweite  Form  des  Rundzellensarkoms,  welche  als  Lympho- 
sarkom bezeichnet  wird,  ist  eine  Geschwulst,  welche  den  Bau  der 
Lymphdrüsen  insofern  nachahmt,  als  das  Stroma  für  die  massenhaften 
Rundzellen  aus  einem  gefässhaltigen  Reticulum  (Fig.  105  a)  besteht, 
das  sich  wenigstens  zum 
Theil  aus  anastomosirenden 
verzweigten  Zellen  (b)  zu- 
sammensetzt. Durch  Aus- 
schütteln kleiner  Schnitte 
in  Reagenzröhrchen  lässt 
sich  dassellie  leicht  sichtbar 
machen. 

Fig.  165.  AniKeschSttelUr  S^chnilt 
•»  einem  Lymphosftrknm  der 
N'tseoschleimbaat.  a  Reticnlnin. 
i  ZeHen  des  Reticulum».  e  Kunil- 
nllen.  a  (link»  oben)  BIuIkcHus 
mit  K<''''>cherten  Zellen.  Karmin- 
präpanL      Verijr    300. 


Makroskopisch  betrachtet,  zeigt  die  Geschwulst  dasselbe  Aussehen, 
wie  das  gewnhnliche  kleinzellige  Rundzellensarkoni,  und  ist  eitenso  theils 
ilurch  rasches  Wachsthiim ,  theils  durch  Bildung  von  Metastasen  ver- 
derblich. Bei  beiden  Formen  kommt  eine  Gcneralisation  über  den 
ganzen  Organismus  vor. 

Die  Lymphosarkome  entstehen  am  hiiufigsteu  in  den  Lymphdrüsen 
und  dem  lymphadenoiden  Gewebe  der  Schleirahiiute,  doch  kommen  sie 
auch  an  anderen  Orten  vor.  Fntwickcin  sie  sich  in  Lymphdrüsen,  so 
zeichnen  sie  sich  vor  bjrperjilastischen  Lymphomen  dadurch  aus,  dass 
sie  rasch  wachsen,  die  Grenzen  der  Lymphdrüsen  oft  nicht  respectiren 
und  Metastasen  bilden. 

GrosszelUee  Rundzelleiisarkome,  deren  Zellen  erheblich  grösser 
nls  die  oben  erwähnten  Formen  sind,  kommen  an  denselben  Stellen  wie 


FiK    166. 


Fi(5.   167. 


Plf.  IM.  Schnitt  kiu  einem  fnoKÖMn  groasia  I  liiren  Ru  u  d  xelle  n  s  •  r  ko  m 
tm  Hiat  de»  Dnterecbeokelü.     KarminprXpiirat      Vergr.  400. 

Pig.  167.  Schollt  iiu»  einem  Sitrkom  der  Mumms  mit  rersefaied«oen2ell- 
rsrn»D.  a  Biodegewebe.  6  SkrkomKen-ebe.  e  Kleinere  Zellen,  ä  Zellen  mit  hyp«r- 
tnptiKTh»n   Kernen,     e  Mebrkprni(fe  Zellen.     Ri.«mait'kbr»nnprtpiir*t.      Verxr    SOO 
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die  kleinzelligen  Rundzellensarkome  vor.  Die  Geschwülste  sind  auch 
letzteren  sehr  ähulich,  jedoeh  nicht  ganz  so  weich.  Die  Zellen  besitzen 
alle  reichlich  Protoijlijsnia  und  grosse,  bläschenförmige,  ovale  Kerne 
(Fig.  16(>).  Manche  unter  ihnen  siu<l  zweikernig,  einzelne  vielkernig. 
Zwischen  den  Rundzellen  findet  sich  eine  netzförmig  augeordnete 
Zwischeusubstaiiz  (Fig.  16Bj,  sowie  auch  spindelförmige  und  verzweigte 
Zellen,  und  l>eide  zusammen  bilden  ein  Alveolenwerk,  in  dem  die  grossen 
epithelähnlichen  ituudzellen  liegen.  Man  bezeichnet  daher  diese  Ge- 
schwulst wohl  auch  als  ein  grosszellig  alveoläres  Rundzellen- 
sar kom  (Bii.i.ROTii).     Die  Gefässe  sind  meist  dünnwandig. 

Bei  anderen  Formen  der  grosszelligen  Rundzellensarkome  sind  die 
üeschwulstzelleu  sehr  ungleich  an  Grösse  (Fig.  167),  zugleich  mit  ge- 
streckten und  uuregülmässig  gestaJteteu  Zülll'ormeu  uutermisehi,  so  dass 
man  die  Geschwulst  auch  als  ein  Siirkoin  mit  vk'lgestjjltia;en  ZelltMi 
bezeicliuen  kann.  Die  Kerne  zeigen  dabei  ebenfalls  sehr  verschiedeue 
Grösse  (Fig.  1G7)  und  siud  in  einzelnen  Zellen  (e)  in  reichlicher  Zahl 
vorhanden  (vielkernige  Riesenzclleü). 

Die  grosszelligen  Rundzellensarkome  sind  im  Allgemeineu  weniger 
bösartig  als  die  kleiuzelligeu,  doch  bilden  sie  ebenfalls  Metastasen. 

Mptiiflel/elleiisurkomc  gehören  zu  den  am  häutigsten  vor- 
kommenden Geschwülsten.  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die 
Rundzellensarkome,  doch  kommen  auch  weiche  medulläre  Formen  vor. 
Die  Schnittfläche  sieht  gewöhnlich  graulichweiss  oder  gelblichweiss,  etwas 
durchscheinend  aus,  oder  ist  durch  Gefässfüllung  mehr  oder  weniger 
geröthet.  Medulläre  Tumoren,  deren  Zellen  verfettet  sind,  köunen  eine 
rein  weisse  Farbe  besitzen.  Im  Allgemeinen  sind  diese  Sarkome  be- 
deutend gutartiger  als  die  Rundzellensarkome,  doch  wechselt  ihr  Ver- 
halten je  nach  ihrem  Sitz  und  nach  ihrem  Zellreichthum. 

Je  nach  der  Grösse  der  Zellen  kann  man  grosszclllge  und  klein- 
zelllge  Sitiiidelzcllonsarkwme  unterscheiden.  Durch  Zerzupfen  kleiner 
Stückchen  lassen  sich  die  Zellen  theihveise  isoUren,  und  man  erhält 
gelegentlich  recht  lange  Spindeln  (Fig.  168).  Die  Zellen  legen  sich  mit 
ihren  Breitseiten  aneinander  und  gruppiren  sich  zu  Bündeln,  welche  in 
Schnitten  theils  der  Länge  nach,  theüs  quer,  theils  schräg  getroffen 
werden,  ein  Zeichen,  dass  dieselben  nach  verschiedenen  Richtungen  sich 
durchflechten. 

Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündeln  ist  oft  sehr  auflfallend,  in 
anderen  Fällen  fehlt  sie  ganz,  und  die  Lage  der  Spindeln  ist  über 
grössere  Strecken  gleich  gerichtet.  Mitunter  ist  die  Richtung  der  Spin- 
deln hauptsächlich  durch  die  Richtung  der  Gefässe  gegeben,  d.  h.  die 
einzelnen  Bündel  bilden  einen  Mantel  um  je  ein  Gefäss. 

Zwischen  den  Spindeln  liegt  oft  nur  sehr  wenig  Zwischeusubstanz, 
oder  es  ist  im  Schnitt  überhaupt  keine  solche  nachweisbar.  In  anderen 
Fällen  ist  dieselbe  reichlicher  und  zeigt  einen  fibrillären  Charakter. 
Die  Zellen  sind  alsdann  protoplasmaärmer,  so  dass  man  oft  ausserhalb 
des  Kernes  kaum  Protoplasma  wahrnimmt  und  die  aus  den  Polen  aus- 
tretenden Fortsätze  aus  dem  Kern  zu  kommen  scheinen  (Kernfasem). 
Solche  Formen  sind  derb  und  fest,  bilden  den  Uebergang  zu  den  Fibro- 
men und  werden  als  Fibro^arkome  bezeichnet. 

Sarkouie  mit  poljiuorplieii  Zellen  kommen  auch  in  der  Gruppe 
der  Spindelzellensarkume  vor  und  enthalten  spindelförmige,  pyramiden- 
förmige und  prismatische,   sowie  auch  sternförmige   oder  ganz  unregel- 
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Fig   168. 


Fi«.  169. 


Fig.  168.  Spindelcellen  aus  einem  groeszalliganSpindelzellen- 
ikrkom  der  Wange.     Zerzupfungsprüparat.     Vergr    400. 

Fig.  169.  Zellen  aus  einem  myelogenen  Riesenzellensaricom  der 
Tikia.     HimatoxylinprSparal.      Vergr.  400. 
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massig  gestaltete  Zellformen   (Fig.  169).    Jede  Zelle  erhält  dabei  die 
Form,  die  für  den  ihr  üLirig  bleibenden  Raum  passt. 

Sowohl  in  Sarkomen  mit  vielgestaltigen  Zellen  als  auch  in  Spiudel- 
zellensarkomen  können  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Kiesenzellen  (Fig. 
167  und  Fig.  169)  vorkommen,  so  dass  man  die  Geschwülste  als  Riosen- 
zellensarkaine  bezeichnen  kann.  Ihr  Sitz  ist  vomehnilich  das  Knochen- 
system, doch  können  sie  auch  an  andern  Orten  (Fig.  167)  vorkommen. 

§  108.  Sarkome,  welolic  einen  orKsmoidon  Enu  zeigen,  treten 
ani  häufigsten  in  jenen  Formen  auf,  welche  man  als  Älveolärsarkonie 
und  Tubnlärsarkome  bezeichnet.  Es  sind  dies  Bindesubstanzgeschwülste, 
in  denen  die  zelligen  Bestandtheilc,  und  zwar  vomehmbcb  die  grösseren 
Zellen,  in  Gruppen  zusammen  gelagert  sind,  so  dass  man  ein  gefitss- 
balüges  Bindegewebsstroma  und  Zellherde  unterscheiden  kann. 

In  vielen  Fällen  hängt  die  eigenartige  alveoläre  oder  tubuläre 
Structur  der  Geschwulst  in  ganz  evidenter  Weise  mit  ihrer  besonderen 
Genese  zusammen,  indem  die  grossen  Geschwulstzellen  von  besonderen 
Bindegewebszellen  abstaiiinicn.  Nicht  selten  entstehen  die  grösseren, 
oft  epithelienähnlicheii  Geschwiilstzellen  (Fig.  170  d,  c)  nachweislich 
durch  eine  Wucherung  von  Endothelien,  und  man  hat  daraus 
Veranlassung  genommen ,  diese  Tumoren  auch  als  Kndothcliomc  zu 
bezeichnen.  Solche  Geschwülste  kommen  namentlich  in  den  serösen 
Häuten  der  grossen  Körperhöhlen  und  in  den  Häuten  des  Central- 
nervensystemes  theils  in  Form  umschriebener,  theils  mehr  flächen- 
haft  sich  ausbreitender  Wucherungen  vor.  In  den  zarten  Hirnhäuten 
sind  es  in  evidenter  Weise  die  Endothelien,  welche  die  Bindegewebsbalkeu 
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Fi^.  ITC).  Uurchschnitt  durch  ein  diffas  Über  d  i  e  Oberf  1  üche  des 
Gehirns  and  des  KUckenmarkü  nusKobreitetei  Endotheliom  der  Pi« 
mktor  und  der  H  i  r  ii  r  i  ti  d  «.  »  Zarts  Hiruhaiu  an  der  Ohp.rflMche,  b  io  eineoi  Sulcan 
lies  fieliirnA.  c  Hirnrinde,  de  Endotheiialti  WucherunK^n  in  den  Sabftrachnoidealrj&umen. 
/ffh  £ndntholialo  Wucherunt;en  in  den  Pinbchuiden  der  RindenKefiUae  i  LinKsdurchscboitt 
durcli  eine  Vene.  In  MC'LLKR'achcr  FlUasiKkcit  ){ehj(rtetes,  mit  HKmatoiylin  gefXrbtes,  in 
Kanadabnlsam  eioKeschlDssenes  PrKparat     Veri;r.   HO. 

hedecken,  welche  anschwellen  und  sich  vermehren,  so  dass  im  sub- 
arachnoidcftlen  Gewehe  und  in  der  Pia  Bildungen  entstehen  (Fig.  170  d,  e), 
die  an  Drüsenschläuche  und  Alveolen,  sowie  an  solide  Driisenkolben 
und  Beeren  erinnern  und  der  Geschwulst  einen  den  Adenomen  und 
Garcitimiien  ähnlichen  Bau  verleihen.  Greift  die  Wuchening  auch  auf 
die  bindegewebigen  Piascheiden  über,  welche  die  Gefässe  der  Hirnrinde 
umscheideii,  so  können  auch  hier  Stränge  und  Nester  grosser  epithel- 
ähnlicher Zeilen  (Fig.  170  /",  g,  h)  entstehen. 

lu  ähnlicher  Weise  wie  die  Endothelieu  der  zarten  Hirnhäute  können 
auch  die  Endothelien  der  Lymphgcfässe  der  Dura  mater  in  Wucherung 
gerathen  und  an  Stelle  der  Lymphgefässc  drüsenartige  Kanäle  sowie 
solide  Zelistränge  (Fig.  171  c  d)  producireu  und  auf  diese  Weise  ein 
eigenartig  gebautes  Endotheliom,  das  mit  tubulären  Krebsen  Aehntich- 
keit  hat,  bilden. 

In  einer  zweiten  Gruppe  tubulär  und  alveolär  gebauter  Sarkome 
geht  die  Wucherung  vornehmlich  von  den  Zellen  der 
Blutgef ässwände  und  deren  Umgebung  aus,  und  man  pflegt 
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danach  diese  Geschwülste  auch   als  Aiii^iosarkoiiir   (Waldever,   Ko- 
uczek)  zu  bezeichnen. 

Schon  bei  dem  Endotheliom  der  Pia  matpr  kann  sich  die  Wucherunj? 


Fig.  171.  Endothelioma  durae  matris.  a  Bindegewebsstroma.  /•  Klaioxelliger 
di-rd  r  Dorcli  Wucherung  von  Lympl>eef!Usendothelicn  enutandene  Herde  nnd  Züge  von 
Z-Ilin.  d  Endotlielialer  ZeUsiriinK  mit  Lumen,  t  FeltiRer  Degenerationsherd  iu  einem 
nfcihelialen  Zcntnpren.  /  Zellstranp,  irek'lier  hdT  der  rechten  Seite  allmählicli  in  das  an- 
rtaieode  Hindr^ieucbc  Übergeht      ]n  U('L[.I:R'^che^  KlUssiekeit  gehErletes,  mit  nKmatoxylin 

Met.  in  Knnadabalsani  eingelegtes  Priparat.     Vergr.  i&. 


l'Sg.    17t.      Schnitt    durch     ein     knotenförmiges    Angioaarkom     dar 

StbllddrBte.     a  OefS^idnrchüclinilt.    />  Perivascnlifer  Zellcylinder  mit  zahlreichen   Mi- 

f'mn  im  Quer»ehnilt     e  Körnige  MB»>en  mit  Zellen  awischen  den  Zellcylindern      In   Klem- 

Bixo'ieheo  Siaregemiach  fixirtes,  mit  .Saffraniii  geffirbtes.  in  Kanadabalfam  eingeschlossenes 

I  FrlparaL     Vergr.  80. 

»•  l^rt.  d.  alifem.  r*>ti.  Amt.    7,  Aufl.  Ol 
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im  Gebiete  der  Hirnrinde  wesentlich  in  der  Adventitia  der  Arterien 
(Fig.  170  f  gh)  localisiren  und  auf  diese  Weise  die  Gefässe  mit  Zell- 
str&ngen  umgeben.  Es  kommen  indessen  auch  Geschwülste  vor,  in  dene»! 
diese  perivasculäre  Lagerung  der  wuchenideu  Zellmassen  als  eine 
charakteristische  Erscheinung  iui  ganzen  Geschwulstgebiet  auftritt.  In 
typischen  Fällen  kann  das  Geschwulstgewebe  sich  fast  ganz  aus  einem 
Gewirr  von  Gefässen  (Fig.  172  a)  zusammensetzen,  deren  Wämle  vnu 
mächtigen  Zelllagen,  deren  Zellen  oft  bis  auf  die  Endothelien  reichen, 
umschlossen  sind  (&),  so  dass  sich  der  Tumor  wcsentiich  aus  dick- 
wandigen Zellröhren  zusammensetzt,  welche  theils  isolirt  verlaufen,  theils 
durch  Anastomosen  sich  mit  andern  verbinden  und  so  verschiedenartig 
gestaltete  Ranken  und  Geflechte  (ple-xiformes  Angiosarkom)  bilden. 

In  typischer  Ausbildung  zeigt  danach  die  Zellmasse  tubuläre  An- 
ordnung, doch  kann  dieselbe  dadurch  verwischt  werden,  dass  die 
Zellstränge  untereinander  verschmelzen  und  ein  Tbeil  der  Gefässe  zu 
Grunde  geht.  Bilden  die  noch  verbleibenden  Gefässe  mit  dem  sie  um- 
gebenden Bindegewebe  ein  Netzwerk,  oder  hat  die  Wuciierung  in  den 
Zwischenräumen  eines  Capillarnetzes  sich  entwickelt  und  dieselben  aus- 
gefüllt, so  kann  die  ausgebildete  Geschwulst  auch  einen  alveolären  Bau 
(Fig.  174)  zeigen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass  sowohl  bei 
Endotheliomen  als  bei  Angiosarkomen  der  alveoläre  oder  tubuläre  Bau 
an  manchen  Stellen  verloren  gehen  kann ,  indem  sich  die  Wucherung 
mehr  diöus  ausbreitet. 

Augiosarkome  kommen  im  Gehirn,  in  den  Nerven,  den  Hoden,  den 
Lymphdrü.seii,  der  Mamma,  der  Haut,  den  Knochen,  der  Schilddrüse 
und  der  Leber  vor,  sind  aber  in  den  beiden  letztgenannten  Organen 
sehr  seltene  Geschwülste. 

Nicht  selten  entwickeln  sich  Alveolärsarkome  aus  Fleischwarzen 
oder  Pigmentflecken  (Linsentiecken,  Pigmentraäleni,  Sommersprossen), 
bei  denen  im  Coriuni  oder  im  Papillarkörper  sich  stets  eigenthündiche 
Nester  grosser  Zellen  finden,  welche  bei  Sarkom ent Wickelung  in  Wucherung 
gerathen.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  es  sich  aucii  bei  diesen  Wuche- 
rungen um  Lymphgefassendothelien  oder  um  Zellen   der  Gefässadven- 

titia  handelt.    Im  Uebri- 
^^jr'  gen  kommen  auch  in  den 

Knochen ,  Lymphdrüsen 
(Fig.  173)  und  anderen 
Organen  Alveolärsarkome 

zur   Beobaciitung,    in 
denen  ein  bindegewebiges, 
gefässhaUiges  Stroraa  (a)- 

Nester    grosser  Zellen 
(6  c)  cinschliesst. 


« 
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Fig.  173.  Schnitt  aas  einem 
A  1  V  e  ol  ärsa  r  li  o  m  der 
Lymphdrüsen.  a  Stroma. 
>>  Zcilnester.  e  Alveolen  mit 
freiliegenden  Zellen.  InMÜLLKR- 
schcr  KiüsüiKkeit  geli&rtetes,  mit 
AUuiiknrmin    geriirbtes,    in   Ka- 

Dadabalsam  eiiigeschtoBtene* 
Prüparat.     Verijr.    100. 


J 


Helanosarkome. 


323 


Literatur  über  End  o  t  heliome. 

Arndt,   Em  Canrroid  der  Pia  maUr,    l'irth.   Jreh.    51.  Bd.   1870. 

Böhme,    Primäre»  Sarko-earemom  der  fteura,    Virch.    Arch.  81.   Bd.    1880. 

Franke,    Endotielioma  hitravaieulare  hyaJogenr$,    Firch.    Arrh.   lil.   Dd    1890. 

Luieera&nx,    Tratte  d'anatomie  pathol    III,  Parit   1889. 

VmImb,   Dttck.    ArtK  J.  Hin    Ued.  XXXI. 

■esmaBB,  B  ,  f/>6«r  Sartom«  mit  endothelialen   ZeOen,    Areh.  d    Ileilk.   XIII  1872. 

Pageniteeher.  Beitrag  «wr  OeichtruhtUhre,    l'irrh.    Arek.  45.    Ild.   1869. 

Perls,   iJeär&ge   mir  GefchtndsÜthre,    f'ireh.   Arch.   B6.  Bd.    1872. 

Biadfleiecli  und  Htrril,  Endotheliom  det  Knoehenmarki,    Virch.   Areh.  103.  Bd, 

Scholz,  B,  I'at   Endothelearrinom,  Arch.   d.   lleilk.   XVI J  1876. 

Literatur  über  Angiosarkom. 

Araold,  Primäre  Angiotarkomt  der  Leber,  Beitr.  «.  p.  .In  v.  Ziegler  VIII  1890 ;'iVyzo- 
tarkoma  Uleangiectodei  ryiti'cwm  der  Pia  mater.    Virch.    .Ireh.   50.  Bd. 

Sldebrknd,  Da$  tubuläre  Angiotarkom  oder  Endotheliom  der  Knochen,  Dltdl.  Zeitlehr.  f. 
Ckir.   31.  Itd.   1890. 

Kolaetek,  Ueber  da»  Angioearkom,  JHtch.  Zeütehr.  J.  Chir   IX  u.   XIII. 

Ihonr,   Beitr.   *.   Kenntniie  det  Angiotarkomt,    Vireh    Arch.   77.   Bd. 

Heomann,    Ceher  Sarkome  mit  endothelialen  Zellen,    .li-cA.  d    Hetlk.  XIJI  1873. 

da  Peoli,  Primärei    .ingiotarkom  der  ti'iere,  Beitr.   r    Ztegler  X  1891. 

Pntiata.   Ueber  Sarkome  der  Lymphdrilten,    Virch.  Arch.   69.   Bd. 

Schmidt.    Ueber  da»  Angiotarkom  der  Mamma,   Areh.  /.  lUiit.   Chir.   36.   Ild, 

Waldeyer,   Die    Entm'ektlung  der  Careinome,    Virch.    .irch.  56.   Bd. 


§  109.  Unter  den  sccundäreu  Veränderungen,  durch  welche  ein  Sar- 
kom ein  eigenartiges  Gepräge  erhält,  ist  in  erster  Linie  die  Pigmentirung 
tu  nennen ,  welche  zu  der  Bildung  von  Melaiuisarkomeii  führt.  Sie 
koninit  am  häufigsten  au  Sarkomen  der  Haut  und  des  Augapfels  zur 
Beobachtung,  welche  dabei  ein  braunes  bis  schwarzes,  oft  auch  geflecktes 
.\assehen  erhalten.  Die  Melanosarkome  sind  bösartige  Geschwülste, 
welche  Metastasen  machen  und  sich  nicht  selten  durch  Tochterknoten 
ftber  einen  grösseren  TheJl  der  Körperorgane,  der  Haut  und  der  Muskeln 
»asbreiten.  Zuweilen  ist  der  primäre  Tumor  nur  leicht  oder  nur  theil- 
weise  pignientirt,   während    die  secundären  Tumoren  schwarz  aussehen. 

In  der  Haut  entwickeln  sich  die  Pigmentsarkome  meistens  von 
Pigmentflecken   und  pigmentirten 

Warzen  aus  (vergl.  §  108)  und  ge-  v, 

hören  deragemäss  grossentheils  zu  ^^  «Ä>  *»>/Kw,^,?S^ 
•len  Alveolärsarkomen  (Fig.  174), 
doch  gelangt  die  alveoläre  Structur 
nicht  durchgehends  zu  t)i>ischer 
.Vusbildung,  wird  vielmehr  viel- 
fach durch  gleichmässigc  Aus- 
breitung der  Zellwucheruiig  mehr 
oder  weniger  verwischt.  Das  Pig- 
aenl,  das  gelbe  und  liraune  Kur- 
ier bildet  oder  einzelne  Zellen 
•ach  diffus  brünnlich  färbt  (vergl. 
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Flg.  174.  Schnitt  aus  einem  metn- 
■  otiichen  A  1  reo  1  Kraa  r  kom  der 
BasL  a  EinkemiKF,  a,  mehrkernitie 
Ivkonitenen  mit  epitlielidem  Chnrtikter. 
t  Pipn«nth«lt)ge  ZrUrn.  (  Strom»  mit 
BhltütniMen  nnd  Pif^nent.  HfimaloxyMii- 
frtper«t.     Ver^.  800. 
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§  54),  liegt  oft  mit  Vorliebe  perivasculär  (Fig.  174  e)  und  ist  daun  iu 
kleine  Bindegewebszellea  eingelagert,  tritt  indessen  auch  in  den  grösseren 
Geschwulslzellen  (b)  auf  und  kann  sieb  stellenweise  nahezu  in  allen  Zellen 
vorfioden.  Wird  die  Pigmentbildung  sehr  reichlich,  so  können  die  Zellen 
degeneriren  und  zu  Grunde  gehen. 

In  seltenen  Fällen  kommeu  auch  Geschwülste  vor,  welche  auf  der 
frischen  Schnittfläche  eine  hellgrüne,  an  der  Luft  ein  schmutziges  Aus- 
sehen gewinnende  Färltuag  zeigen  und  danach  als  Chloruiiic  bezeichnet 
werden.  Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  entwickeln  sie  sich 
vornehmlich  im  Periost  des  Schädels  und  besteben  aus  einem  Rund- 
zelleugewebe  mit  reticulär  gebautem  Stützwerk,  gehören  also  zu  den 
Rundzollensarkomen,  speciell  zu  jener  Gruppe,  welche  man  als  Lympho- 
sarkome bezeichnet,  v.  Reckmnouailsen  stellt  die  Geschwulst  zu  der 
Gruppe  der  hyperplastischen  Lymphome  (leukämische  und  pseudo- 
leukämische Lymphome,  multiple  Myelome)  und  hält  sie  für  eine  Spiel- 
art derselben.  Nach  Chiaiu  und  Hiueh  ist  die  grüne  Färbung  durch 
die  Anwesenheit  kleiner  glänzender  Kügelchen  in  den  Zellen  bedingt, 
und  zwar  durch  Kügelchen,  welche  die  mikruchemische  Reaction  des 
Fettes  geben.  Damit  stimmt  auch  überein,  dass  die  Färbung  in  Alkohol 
verloren  geht.  v.  Recklinuhaiisicn  hält  die  l'arbe  dagegen  für  eine 
Parenchymfarbe. 

Eine  weitere  Eigcnthümlichkeit  können  sarkomatöse  oder  auch 
fibromatöse  und  myxomatöse  Geschwülste  dadurch  erlangen,  dass  sich 
iu  denselben  umschriebene  Verkalkungen,  welche  dem  Himsand  ähnlich 
sind,  bilden,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen,  die  Geschwülste 
als  Piiammuiue  (Acervulome,  Sandgeschwülste)  zu  bezeichnen. 
Sie  kommen  vornehmlich  in  den  Häuten  des  Centralnervensystems  und 
in  den  Pinealdrüsen  vor  und  bilden  knotige  Geschwülste,  in  denen  mau 
die  Kalkbildungen,  falls  sie  in  reichlicher  Menge  vorhanden  sind,  schon 
mit  blossem  Auge  an  der  weissen  Färbung,  beim  Schneiden  an  der  Re- 
sistenz erkennen  kann. 


.-■t, 
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üie  Kalkconcretioneu  bil- 
den entweder  kugelige,  ge- 
schichtete Körner  (Fig.  175 
abc),  wie  sie  auch  schon 
normal  als  llirnsand  iu  den 
Plexus  vorkommen,  oder  aber 
mehr  spiessförmige  (d)  oder 
knollige  (e) ,  kaktusartige 
Einlagerungen.  Wie  bereits 
in  §  51  ausgeführt  wurde, 
wird  die  Grundsubstanz  der 
Concretionen  theils  durch 
hyalin  entartetes  Bindege- 
webe (d  c),  theils  durch  ent- 
artete Zellen  (abc)  gebildet. 


Kig.  176  Schnitt  aus  eiDem  Psammom  der  Dura  mater.  a  Hyaline 
kernhaltige  Kugel  mit  eingeschlossenem  Kalltltorn.  4  KallicaDcrement  inil  liyalioer  kern- 
loser Umgebung,  eingeschloiien  in  faseriges  Rindegewebe,  e  KalkcoDcrrment  von  byaliDem 
Bindegewebe  umschlossen,  d  Kalkspiesse  im  Bindegewebe,  e  Spies»  mit  drei  Concre- 
menten.  In  Alkohol  gehürtetes,  iu  Pikrinsäure  entkalkte»,  mit  HSmatoxylin  und  Eosin 
ger&rbtea  Prüparat.     Vergr.  SOO. 
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Literatur  über  melanotiscbe  Sarkome. 

Sietrieh,   Beitr.  m.  Blatütik  u.  klin.  Bed,  mdanol.  GackicOltte ,    Arek.  J.  Um.  Chir.  XXV  1867, 

Ebarth,     Utber    d.    emiolüche     l'irbrfitung   der    ileUMHOtarkoau,    Vireh.  Arch.   58.    Bd.  1873. 

Eiwlt,   Prager    Vierte/ /ahrnchr.  LXXVI  1862. 

T.  Qr&fe,   Arek.  J.  Ophtkalm.    VII. 

Ouuanbaiiar,     Ueber  Hgmentbildung  in  mttan.  Sarkomen,    Vtreh.   Areh.   68.  Bd. 

Einchbeig  und  Bimbacher,  Sarcoma  mtlan.    eorp.    eä.  et    rhoroideae  ,  Ctntralbl.  /.    Augtn- 

hnUtunde    VIII  1884 
Jut.    üeber  d.    Verbreü.  d.  melanot.  Oetchuj.    im  Lj/mphgtfäu$yttm,  I.-D.    Straubnrg  1888. 
Kolacxek,   Zm-  Lehre  ton  der  Melanose  der  Oe$efucai»U,  D.  ZeiUehr.  ).  Ckir.  XII. 
Unghuii,    Virck.  Arek.  60.  Bd.  1870. 
L6cke,  ZeiUekr. /.  Ckir.  II  1873. 

H&nrer,   Beitr.   t.   Keniittut$   der  Angioiarkome,    Vireh.    .Irek.   77.   Bd.    1879. 
■emsr.  Zur  KemUn.  d.  Farbitoßt  in  mtlan.  GesekwUUten,  Zeifekr.  f.  pkys.  Ckem.  11  Bd.  1887. 
0]>p«nheimer,   Beitr    t.   Pigmentbildung  in  melanotitdten  OetckiraUten,    Virek.    Jrek.    106.  Bd. 
SUinmets,  Ein  Fall  v.  .Velanotarkom  mit  autgedtkiUer  MetatUue,  I.-D.  Freihurg  1891. 
Virehow,   Dit  krankka/Un  OetekirüUte  II. 

Wk^er,    19   FaUe  eon  Melanosarkom,  Mttnek.  wud.    Wocktiuekr.  1887. 
Wallaeli,    Beitr.  t.  Lekre  r.  MeianoBarkom,    Virek.   Arek.   119.   Bd. 

Literatur  über  Chlorom. 

Alma,  Arek.  gi».  de  med.  1854. 

CUui.  Zeit*ekr.  J.   UtHk    IV,  Prag   1883. 

Dreitler,   Ein  Fall  v.  togenanntem  Cklorom,    Virek.  Arek.  36-  Bd.   1866. 

Hiriag,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnut  dei  Ckloromt,    Ar6.  a.   d.  Oeb.  d.  patkol.   Anat.   w.    BoMm- 

gart9H  /,  Braunscktreig   1891. 
Habar,  Arek    d    BeUk    XIX  1878. 

T.  BackUnghAiueii,   Tagebl.  d.  58.  Natur/orsekerver:  m  Strasburg  1885. 
Waldstein,   Progreitive  An/imie  und  darauffolgende  Ltukocyikilmit  m.  KnoektumaTktrkrankmg, 

CUvroli^pkom,    Virek.  Arek.  91.  Bd.  1883. 
Tinkow,  Dit  krankk.  OttektniltU   II  1864. 

Literatur  über  Paammom. 

Araeld,  Zur  Lekre  v.  d.  Bau  u.  d.   Emtiridtelung  d.  Piammome,    Virek.  Arek.  6f.  Bd.  1871. 
Enut,   l/eier  Ptammome,   Beitr    i.  patk.    Anat.  v.   Ziegler  XI  1892. 
Ovlgi,  Bau  und  Enttcickelung  de*   Puimmoma,    Virek.    .irek.  51.    Bd.   1870. 
Ltri,   üntemekungen  über  den  Bau  und  die  Entstekung   der  Coneretionen  m  Ptammomen  der 
Dura  mtster  cerebri  und  der  KalkpUUtcken  der  Araeknoidea  epinalie,  I^D.  Freihurg  1891. 
Stcadmar,   Zur  Kenntnis»  der  BandgeiekwüUte,    Vireh.    Arek.  51.   Bd. 
Vijchow,   Die  hrankkaften  OetekfcMete 

§  110.  Eine  letzte  Gruppe  von  Sarkomen  ist  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  sehleiml^f  und  hyaline  Kiitartuiigen  eines  Theiles  des  Gescbwulst- 
gewebes  ihnen  einen  eigenartigen  Charakter  verleihen.  Entstehen  dadurch 
eigenartige  Zellsträiige  und  durch  helle,  hyaline  Stellen  unterbrochene 
Zellherde,  sowie  strangforniige  oder  auch 
verzweigte  hyaline  Hilduugen,  so  werden 
die  Geschwülste  vielfach  als  i'yltiidrwnic 
bezeichnet,  ein  Name,  der  auch  auf 
Krebse  mit  entsprechenden  hyalinen  Bil- 
dungen Anwendung  gefunden  hat. 

Schon  die  gewöhnlichen,  weichen,  zell- 
reicheu  Sarkomforraen  zeigen  zuweilen  eine 
«was  starker  durchscheinende  Beschaflen- 
heit  als  gewöhnlich,  und  es  lässt  sich  von 
der  Scbuitttläche   eine  schleimige,   meist 

Fig.  176  Sarcomn  myzomittndes.  a 
StroQiA.  b  Sarkoixixellen  .  vom  Stroms  durch  einen 
ktileo  Hof  getrennt  (i.  Th  Effect  der  Schrumpfang 
ia  CbronikSare  und  Allcohol).  e  Gequollener  Kern 
«ha«    Protoplasma.      HKmatoxjrlinprIp.      Vergr.  400. 
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etwas  trübe  Masse  gewinnen.  Es  rührt  dies  von  einer  schleimigen 
Degeneration  her,  die  sich  durch  Quelluug  der  Zellen,  sowie  durch 
Bildung  von  Tropfen  iu  ihrem  Innereu  zu  erkennen  gibt.  An  gehärteten 
Präparaten  ist  diese  Verschleimung  meist  nicht  mehr  deutlich  zu  sehen. 
Die  Zellen  (Fig.  1766)  sind  geschrumpft  und  von  dem  Stroma  (a)  des 
Sarkomcs  durch  eine  helle  Zone  getrennt.  Mitunter  begegnet  man  noch 
einzelnen  stark  gequollenen  (c)  hellen  Kernen,  iu  deren  Umgebung  das 
Protoplasma  durch  schleimige  Entartung  ganz   verloren   gegangen   ist. 


Fig.   177.     Schnitt  durch  ein  Myxosarkom  (CylindroroV     a  Sclileimgewebe.  b  Zd 
■figa.     c  PtseriKU  Gewebe.     Mit  Karmin  geffirbtes,    in  Ol/ccrin  einKcscIilaasenes  Priiparat. 
Vergr.  850. 

Zuweilen  ist  diese  schleimige  Entartung  gleichmässig  über  das 
Geschwulstparenchym  ausgebreitet,  in  anderen  Fällen  tritt  dieselbe  nur 
herdweise  auf,  so   dass  scldeimige  Partieen   mit  solchen  abwechseln, 

deren  Zellen  alle  gut  erhalten  sind. 
Nicht  selten  bilden  sich  ferner  auch 

hyaline   Kugeln    und    ver- 
zweigte    hyaline     Figuren, 
zwischen  denen   die  erhalteneu  Zel- 
len mannigfaltig   gestaltete  Stränge 
bilden. 

Geschwülste,  die  schon  bei  Be- 
trachtung des  Durchschnittes  mit 
blossem  Auge  theils  mehr  hyalin, 
theils  mehr  grauweiss  erscheinen, 
zeigen  mitunter  eine  eigenthümliche 
Combination  von  Sarkom  und 
Schi eimgc webe,  von  denen  letz- 

Fig.  178.  Qefltiaramification  mit  hyaliner 
Scheide  and  hyalinen  AnbKni;en  aus  einem 
Cylindrom,  a  QeftLSftstämmcheu.  b  Epithel- 
artiger Zellenbolag  auf  einem  byalinen  Kotbea 
(nach  Sattlbb).     Vergr.  800. 
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leres  aus  einer  schleimigen  Grundmasse  und  aus  einem  Netzwerk  anasto- 
iDosirender  Zellen  (Fig.  177  c)  besteht.  Das  sarkomatöse  Gewebe  da- 
gegen bildet  verzweigte  Strange  und  Züge  dichtgedrängter  Zellen  (6), 
welche  häufig  untereinander  auastomosiren  und  der  Geschwulst  ein 
eigenthümliches  Gepräge  verleihe«. 

^  Nach  ihrem  Hau  sind  solche  Tumoren  als  Myxosar kerne  zu  be- 
zeichnen. Worauf  die  Bildung  der  Zapfen  und  Stränge  beruht,  ist  aus  der 
anatomischen  Untersuchung  nicht  immer  ersichtlich ;  eine  Beziehung  zu  den 
Gefässverzweiguugeii  existirt  nicht,  indem  dieselben  (Fig.  177  c)  an  Stellen 
verlaufen,  an  denen  die  Stränge  gerade  fehlen.  Nach  Beobachtungen 
von  V.  Recklinghauses  können  sie  in  Lymphgefässen  und  Lymphspalten 
liegen,  und  es  kann  das  dazwischen  befindliche  Bindegewebe  ein  voll- 
kommen homogenes  Aussehen  bieten. 

Verhältnissmässig  häufig  treten  sodann  hyaline  Entartungen  bei 
Angiosarkomen  auf,  wo  sowohl  das  Bindegewelje  und  die  Gefässe 
als  auch  die  perivasculär  gelegenen  Zellmassen  sich  zu  einem  Theil  in 
eine  hyaline  Substanz  umwandeln  kimnen  (Fig.  178),  so  dass  das  Ge- 
webe aus  vielgestaltigen  Strängen  und  Herden  von  Zellen  und  hyalinen 
Massen,   in  die  nur  wenige  oder  keine  Zellen  eingelagert  sind,  besteht. 

Es  ist  sonach  ein  Theil  der  Cylindrorae  den  Angiosarkomen  zu- 
zuzählen und  bildet  eine  durch  hyaline  Entartung  charakterisirte  Ab- 
art derselben. 


Literatur  über  Sarkome  und  Krebse  mit  hyalinen 
Bildungen  (Cylindrom). 

BiUreth,    Unttrndiungtit  aber  die   Entteicktlung  der   BbUft/äise,   1856. 

EweUky,  Zur  Cylindrom/rage,    Virch.  Ärch.  69    /(rf. 

fruike,  Beitr.  nr  öeichiruMthrt,    i'irch    Arrh.   121     Ud. 

Frlcdl&adar,   üeber  OachirtUU    mit  hyaliner  Otgeneration  und  dadurch  bedingter  netf/ürwiigtr 

Struhur,    rireh.    Areh.   67    Bd     1876. 
Xocttcr.   Kankroid  mit  hyaliner  Degeneration,    l'ireh     Areh.  40.  Bd.    1867. 
Labkrtch,     l'tber    den    primäre«    Krebt    dei    Ileumt  ,     Vireh.    Areh.   111     Bd.,  iiurf  Ueber  die 

OttehtnJitbezeichnung,  „Cylindrome",    Virch.  Areh.    122.  Bd.    1890. 
■«iar.   Beitrag  zur  Cylindrottfrage.    Vireh.    Ardi.   14.    Bd.    18S8 
■allKMS.   SuT  le*  c]/lindromet,  Areh.  de  phyt.    188S. 
Piganitecher.   Beitrag  tur  OeschrmUllehre,    Vtreh.    .ireh    ii.   Bd.  1869. 
T    aecUinghaoMn,  Oräfe'i  Areh.  12.  Bd.  1864 
BatÜer.   l'eber  die  log    Cylindrome,  Berlin  1874. 
TirelkOW,  Die  kranihaßen  QtiehrüUu. 

Weitere  dietieaU^he  Literatur  enlMUt  ibr  §   108  (Angiciarkome). 


m)     Mischformen  der  Bin  desubstanzgeschwülst  c. 

§  111.  In  den  letzten  Paragraphen  sind  bereits  mehrfach  Com- 
binationen  verschiedener  Gewebsformationen  aufgeführt  worden.  Genau 
genommen  gibt  es  eigentlich  keine  Geschwülste,  die  lediglich  aus  einem 
duzigen  Gewebe  bestehen.  Zunächst  entwickeln  sich  in  jeder  Neubil- 
dung von  einiger  Grösse  neue  Gefässe,  und  Geschwülste,  welche  der 
Hauptsache  nach  nicht  aus  Bindegewebe  bestehen ,  wie  Chondrome, 
Osteome,  Sarkome,  Myome,  Myxome,  besitzen  doch  immer  eine  gewisse 
Klinge  von  Bindegewebe. 

Dass  mau  gleichwohl  bei  den  genannten  Geschwülsten  nicht  von 
Mischgeschwülsten  spricht,  hat  seinen  Grund  darin ,  dass  das  eine  der 
Gewebe  gegenüber  dem  andern  ganz  in  den  Hintergrund  tritt,  gewisser- 
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maasseii  nur  im  Dienste  des  anderen  vorhanden  ist.  Aeiidert  sich  dieses 
Verhältniss  dahin ,  dass  das  andere  Gewebe  einen  integrirenden ,  den 
Habitus  der  Geschwulst  erkennbar  verändernden  Bestandlheil  ausmacht, 
so  spricht  man  von  MischsosehwUlston  und  setzt  dem  Namen  des 
einen  Gewebes  die  Bezeichnung  des  anderen  als  Adjectiv  bei,  oder  com- 
binirt  beide  Benennungen  zu  einem  Hauptwort  Werden  z.  B.  die  Gefässe 
sehr  reichlich  und  zugleich  sehr  weit  oder  cavemös,  wie  es  z.  B.  in 
Gliomen  und  Fibromen  nicht  selten  vorkommt,  so  bezeichnet  man  die 
Geschwulst  als  ein  G 1  i o m a  resp.  Fibroma  teleangiectodes  oder 
cavernosum,  combinirt  sich  Fettgewebe  mit  Schleimgewebe,  so  be- 
zeichnet mau  den  Tumor  als  Lipomamyxomatodes  oder  als  ein 
Lipomyxom,  Combi nation  von  Knorpel  und  Sarkomgewebe  als  ein 
Chondrosarkom  u.  s.  w. 

Combinationen  von  Knorpel-  und  Schleimgewebe  oder  Knorpel-  und 
Sarkomgewebe  kommen  besonders  häufig  in  der  Parotis  (Fig.  179)  vor, 
und  es  gehört  die  grosse  Mehrzahl  der  hier  auftretenden  Geschwülste 
zu  den  Chondroiuyxomen  oder  Chondrosarkomen  oder  Chondromyxo- 
sarkomen.  Geschwülste  der  Fascien  und  des  intermusculären  Binde- 
gewebes besteben  nicht  selten  aus  Bindegewebe,  Sarkom-,  Schleim-  uud 
Fettgewebe ;  vielleicht  trägt  die  Geschwulst  dazu  stellenweise  auch  einen 
teleaugiektatischen  Charakter.  Eine  solche  Vermischung  kann  dadurch 
entstehen,  dass  eine  Geschwulstwucherung  sich  von  voruberein  nach 
verschiedenen  Richtungen  entwickelt.  In  anderen  Fällen  gehen  die 
Bindesubstanzgewebe  durch  secundäre  Umwandlungen  in  einander  über. 
Bei  den  Chondrosarkomen  der  Parotis  ptiegt  das  Sarkom-  und  Schleim- 
gewebe (Fig.  17!)  b)  das  Knorpelgewebe  in  Form  von  Zügen  zu  durch- 
ziehen, und  es  geht  das  Knorpelgewebe  bald  unvermittelt,  bald  allmäh- 
lich in  Schleim-  und  Sarkomgewebe  über ,  wobei  die  Knorpelgrundsub- 
stanz allmählich  verschwindet  (d)   und  durch  schleimige  Grundsubstanz 

und  wuchernde  spindelige 
und  sternförmige  Zellen 
substituirt  wird.  Häufig 
verfällt  in  einem  grossen 
Theile  der  Geschwulst 
aller  Knorpel  der  Auf- 
lösung ;  gehen  dabei  auch 
die  Zellen  zu  Grunde,  so 
kommt  es  zur  Bildung 
schleimhaltiger    F>weich- 


1 
I 


8»rkom  und  Sehleiingewebe  be- 
findlicher Kriurpel.  Id  Alkohol 
KehtrtetFS,  mit  Karmin  gefKrbtcs, 
in  Kanadabalsam  eingeschlosse- 
nes  l'r&ptnt.     Ver^r.  80. 


Combination  mit  Knochenbildung  zeigen  namentlich  jene  Geschwülste, 
welche  vom  Knochen  ausgehen.  Hier  sind  es  besonders  zwei  Formen, 
welche  sehr  häufig  vorkommen,   nämlich   das   Osteoid  Chondrom, 


Osteochondrom  uufl  Osteofibrom. 
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i  h.  eine  Verbindung  von  Knorpel-  und  Kiiocliengewebe,  und  das 
Oslensarkom  resp.  Osteofibrom,  eine  Verbindung  von  Sarkom- 
resp.  Bindegewebe  und  Knochengewebe. 

Das  Osteoidcboiulroiii  oder  Osteochondrom  hat  seinen  Sitz 
am  häufigsten  an  den  grossen  Röhrenknochen  und  bildet,  falls  nicht 
sarkomatöse  Wucherungen  sich  damit  compliciren ,  harte  Geschwülste, 
welche  entweder  dem  Knochen  an  irgend  einer  Stelle  aufsitzen  oder 
aber  denselben  umgreifen,  so  dass  er  mehr  oder  weniger  die  Mitte  des 
Tumors  durchsetzt.  Die  Entwickelungsstätte  der  Geschwulst  ist  haupt- 
sachlich das  Periost,  doch  kann  auch  das  Knochenmark  an  der  Knorpel- 
und  Knochenbildung  sich  betheiligen.  Die  ausgebildete  Geschwulst,  die 
oft  sehr  bedeutende  Dimensionen  erreicht,  lässt  sich,  falls  nicht  stellen- 
weise reines  Knorpelgewebe  vorhanden  ist,  nicht  schneiden.  Sägt  man 
dieselbe  durch ,  so  kann  die  SägeÖäche  dichtem  Knochengewebe  sehr 
ähnlich  sein ;  nur  bei  genauem  Zusehen  ist  die  weisse  Knuchensubstanz 
von  dem  mehr  durchscheinenden  Knorpel  zu  unterscheiden.  Hat  sich 
die  Neubildung  sowohl  im  Periost  als  auch  im  Innern  des  Knochens 
entwickelt,  so  findet  sich  an  Stelle  des  ersteren  ein  Knorpelgewel)e 
(Fig.  180  g),  das  dicht  durchsetzt  ist  von  Knochenbälkchen  (A),  welche 
im  Allgemeinen  senkrecht  zur  Oberfläche  des  alten  Knochens  gestellt, 
indessen  auch  vielfach  untereinander  durch  Querspaiigen  verbunden 
sind.  Im  Knorpel  liegen  ferner  noch  kleine  Lücken  und  Kanäle,  welche 
die  spärlichen  Blutgefilsse  und  etwas  Bindegewebe  enthalten.  In  der 
Corticalis  des  Knochens  (a)  sind  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Haveks- 
sche  Kanäle  erweitert  und  bis  auf  eine  kleine  Lücke  oder  einen  Kanal, 
welcher  die  Blutgefässe  beherbergt,  mit  einer  Knorpelniasse  (e)  erfüllt, 
welche  zum  Theil  ebenfalls  in  ihrem  Innern  von  neugebildeten  Knochen- 
bälkchen (/■)  durchsetzt  wird.  An  Stelle  des  fetthaltigen  Knochen- 
markes (b)  findet  sich 
vascularisirtes  Kiior- 
pelgewebe,  das  eben- 
falls zahlreiche  Kno- 
chenbälkchen (k)  ent-  A 
hält. 

Tig,  180.  SchoiU  dnrch 
tia  Osteoidchoodrom 
4t>  Homeras.  a  Corti- 
ciit«  hameri.  b  Harkhöhle, 
c  Periostale  Auriiigerang. 
i  Kormale  HAVEKS'sche  Ka- 
■U«.  <  Erweileric  Havers- 
Kh«  KanUe  mit  Knorpel  ge- 
ruit.  die  bei  J  neanebildeteii 
Knochen  enthalten,  g  Au< 
4tm  Periott  gebildeter  Knor- 
pal  mit  RDOchenbtIkchen  A. 
t  Au  dem  Markgewebc  eot- 
»laadener  Knorpel  mit  nou- 
(•Uldeten  KnochenbKIkcheii 
k.  2  Alte  Knochenbalken, 
m  Real  ron  Markgewebe 
Lapenrergrössening.  Doppel- 
ftfbnng  mit  Httmatoijlin  und 
Sannin  nach  HiitkalkuDg  de^ 
6«wcbe»    dnrch   Pikriniturc 
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Aehuliche  Hilder  wie  das  Osteoidchoudrom  bieten  auch  das  Osteo- 
sarkom und  das  Ost*oHbr«iii,  Der  Unterschied  beruht  wesentlich 
darin,  dass  statt  des  Kiioriicls  Sarkom-  oder  Bindegewebe  zwischen  den 
Knochenbalken  liegt.  Auch  ))flej;eu  die  Knochenbälkchen  dünner  und 
zugleich  spärlicher  nu  sein.  Ist  der  Sitz  der  Geschwulst  lediglich  das 
Periost,  so  ist  der  Knochen  nur  oberftiichlich  usurirt. 

2.     Geschwülste,   an    deren  Aufbau  sich  nebe»  Bindege- 
webe und  Blutgefässen  Epithelien  betheiligen. 
E  ji  i  t  h  e  1  i  a  1  e  Geschwülste. 

a)     Allgemeine  Vorbemerkungen. 

§  112.  Bei  den  in  obenstchendem  Capitel  besprochenen  Geschwülsten 
handelt  es  sich  um  Neubildungen,  welche  aus  den  Geweben  der  Binde- 
substanzgruppe  hervorgehen,  also  dem  mittleren  Keimblatte  entstammen. 
An  dem  Aufbau  der  in  deu  folgenden  Paragraphen  zu  bes])rechenden 
Neubildungen  nehmen  auch  Epithelien ,  also  Abkömmlinge  des  ausge- 
bildeten oberen  und  des  unteren  Keimblattes  Tlieil,  ja  das  aus  den- 
selben sich  bildende  Gewebe  ist  es  gerade,  welches  diesen  Geschwülsten 
ihren  besonderen  Charakter  verleiht.  IVlan  fasst  sie  daher  zweckmässig 
unter  dem  Namen  epitlioHale  Neubildungen  zusammen. 

Alle  hiei'her  gehörenden  Tumoren  be.stehen  aus  Epithel  einerseits, 
aus  blutgefitsshaltigeiu  Bindegewebe  andererseits.  Letzteres  bildet  das 
Stroma,  das  Gerüst,  welches  die  epithelialen  Elemente  beherbergt.  Das 
Vorbild  für  ihre  Entwickelung  eutnehmen  diese  Geschwülste  den  drü- 
sigen Organen,  deren  verschiedeuo  Entwickelungsphaseu  sie  vielfach 
nachahmen.  Sie  sehen  daher  in  nnincher  Beziehung  den  verschiedenen 
Drüsen  des  Organismus  ahnlich,  doch  ist  der  Grad  der  Aehnlichkeit 
bei  deu  einzelneu  Formen  sehr  verschieden,  und  man  kann  danach  zwei 
Hauptgruppen  unterscheiden. 

Die  erste  Gruppe  wird  durch  die  Adenome  repräsentirt ,  d.  h. 
durch  Geschwülste,  welche  irgend  einen  Drüsentypus  mit  einer  gewissen 
Vollkommenheit  nachahmen.  Die  Tumoren  der  zweiten  Gruppe ,  die 
t'arclnonio,  erlangen  dagegen  die  Vollkouimeuheit  eines  solchen  Baues 
gewöhnlich  nicht  oder  weichen  wenigstens  in  einem  Theil  der  Wucherung 
davon  ab.  Es  wird  gewissermaassen  nur  das  erste  Stadium  der  Drüsen- 
bildung, die  gegenseitige  Durchwachsuug  von  Epithel  und  Bindegewebe, 
zum  Vorwurf  genommen  und  dieser  Process  ins  Unendliche  wiederholt. 
Auf  diese  Weise,  d.  h.  durch  Wucherung  epithelialer  Zellen,  bilden  sich 
Zellnester,  Zellzapfen  und  Zellstränge,  welche  in  proliferirendem  Binde- 
gewebe Aulnahme  finden.  Das  Resultat  des  Processes  ist  die  Bildung 
eines  Neoplasmas,  dessen  bindegewebiges  Gerüstwerk  verschieden  ge- 
staltete, mit  epithelialen  Zellen  gefüllte  Hohlräume  umschliesst.  Die 
Epithelzellen  ordnen  sich  aber  nicht,  wie  in  den  Adenomen ,  zu  einem 
Wandbesatz  der  Alveolen,  sie  lassen  zwischen  sich  auch  kein  Lumen, 
sondern  verharren  als  solide,  regellos  angeordnete,  compacte  Zcllhaufeu. 

Als  eine  besondere  Form  epithelialer  Geschwülste  lassen  sich  noch 
die  epithelialen  Kystome  auSühren.  Sie  sind  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  sich  grössere,  mit  Epithel  bekleidete  Hohlräume  bilden,  welche 
einen  flüssigen  Inhalt  besitzen. 

Die  Carciuome  sind  bösartige  Neubildungen,  welche  in  das  Nachbar- 
gewebe einwachsen,  bald  früher,  bald  später  in  die  Lymphgefässe  und 
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iu  die  Blutgefässe  eiudriogeu  und  Metastasen  machen.  Es  ist  indessen 
zu  bemerken ,  dass  die  Bösartigkeit  je  nach  dem  Sitz  der  Carcinome 
wechselt.  Sie  treten  meistens  isulirt  auf,  doch  kommt  es  vor,  dass  bei 
demselben  Individuum  gleichzeitig  zwei  Carcinome  gleicher  Art  oder 
auch  zwei  verschiedene  Carcinome  sich  entwickeln. 

Adenome  und  Kystome  sind  meist  gutartige  Neubildungen,  doch 
kommen  sowohl  bei  den  Adenomen  als  bei  den  Kystomen  Formen  vor, 
die  sowohl  in  ihrem  Bau  als  auch  in  der  Art  ihres  Wachsthums  sich 
dem  Krebse  uäliern,  Uebergangsformen  zwischen  Adenom-  resp.  Kystom- 
und  Krebsbildungen,  so  dass  also  eine  scharfe  Grenze  zwischen  Adenom 
resp.  Kystom  und  Carcinoni  nicht  gezogen  werden  kann.  —  Es 
kann  femer  ein  ursprünglich  gutartiges  Adenom  resp.  Kystom  diu-ch 
Aenderung  der  Wucherungs vorgange  in  eine  krebsige  Neubildung  sich 
umwandeln.  Die  eingetretene  Bösartigkeit  documentirt  sich  iu  erster 
Linie  darin,  dass  die  epitheliale  Neubildung  in  das  Nachbargewebe  ein- 
bricht- Häufig  findet  zugleich  eine  stärkere  und  zugleich  mehr  atypisch 
beschaffene  Wucherung  des  Epithels  statt. 

Die  oben  gegebene  Detinition  der  Begriflfe  Adenom  und  Carcinom  ist 
eine  anatomisch-histogenetische.  Ich  halte  dafür,  dass  diese  für  den  Aaa- 
tomen  die  einzig  richtige  ist.  Da  auch  Geschwülste,  welche  lediglich 
aas  Zellen  des  mittleren  Keimblattes  entstehen,  in  ihrem  Bau  mit  Ge- 
schwölsten,  an  deren  Aufbau  sicher  Epitholien  Theil  nehmen  und  den 
charakteristischen  Bestandtheil  bilden,  übereinstimmen  können,  so  ist  eine 
Definition,  die  sich  nur  auf  anatomische  Ketmzeichen  stützt,  ungenügend. 
Die  Definition  des  Carcinoms  als  einer  Geschwulst  mit  alveolärem  Bau, 
bei  welcher  ein  bindegewebiges  Gerüstwerk  Zellen  in  Form  von  Neatem 
enthält,  macht  es  unmöglich,  eine  Scheidung  zwischen  Alveolärsarkomeu 
and  Carcinomen  zu  treffen.  Diese  rein  anatomische  Detinition  des  Car- 
cinoms bat  dazu  geführt,  dass  man  vielfach  die  Frage  discutirt  hat,  ob 
Carcinome  wirklich  nur  durch  epitheliale  Wucherungen,  oder  ob  Klrebse 
nicht  auch  aus  Bindegewebe  entstehen  können.  Diese  Frage  wird  gegen- 
standlos, wenn  mau  die  Histogenese  der  Geschwülste  als  Eintheilungs- 
grand  benutzt.  Sie  erledigt  sich  dahin,  dass  man  nur  eine  solche  Ge- 
schwulst Carcinom  nennt,  bei  welcher  epitheliale  Zellen  in  der  oben  an- 
gegebenen Weise  activ  an  der  Geschwulstbildung  sich  betheiügen,  während 
wir  die  anatomisch  ähnlich  gebauten,  aber  genetisch  verschiedenen  Binde- 
aubetansgeschwülste  Alveolärsarkome  nennen. 


b)  Die  Adenome  und    ihre  Beziehungen  zu  den  glandulären 

Hypertrophie en  und  den  Carcinomen. 

§  113.  Die  ivliieii  Adt'itoiiif  sind  gutartige  Geschwülste,  welche 
von  Drüsen  ausgehen  und  meist  in  der  Form  knotiger  Tumoren  auf- 
treten, welche  gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind.  Sie  köuneu 
sowohl  in  den  grossen  Drüsen,  wie  Leber,  Niere,  Mamma,  als  auch  in 
den  kleinen  Drüsen,  so  z.  B.  iu  den  SchweissdrUsen  sich  entwickeln,  sind 
iodessea  im  ganzen  keine  häufigen  GescliwOlste,  wenigstens  dann  nicht, 
wenn  man  die  Adenocarcinome  (§  114)  und  die  Adenokystome  (§  120 
und  §  121)  als  besondere  Geschwulstformen  von  ihnen  abtrennt. 

Die  Neubildung  besteht  aus  einem  Gewebe,  welches  normalen  Drüsen 
ähnlich  gebaut  ist  (Fig.  181  und  Fig.  182),  sich  jedoch  von  denselben 
didorch  unterscheidet,  dass  vollkommen  typisch  gestaltete  Drüsen  sich 
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nicht  bildcu,  uu<j  dass  auch  dem  Deugebildeten  Gewebe  die  fuDctionellen 
Eigenschaften  der  betretfcuden  Drüse  nicht  zukommen. 

Nach  ihrem  histologischen  Bau  kann  man  sie  in  zwei  Gruppen 
einordnen,  indem  die  einen  mehr  nach  dem  Typus  der  schlauchförmigen, 
die  andera  mehr  nach  dem  Typus  der  acinösen  oder  alveoUiren  Drüsen 


i^'::  -Mm"^ 


-■C:'. 


.-.•.,,  ._■  t«5;S.  ., 


ms^'.y 


Fig.  181.  Adenoma  mammae  alveolare,  a  DrUsenbeereo.  b  Drüsaog&Dge. 
c  Bindegewebiges  Btroma.  Uit  MÜLLKR'Bcher  FIDui^keit  und  Alkohol  gehSrtetee,  in  Älann- 
karmin  geffirbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prtparat.     Vergr.  30. 


Pig.  182.  Adeiioma  mammae  tubuläre,  a  Vorxweigle  und  erweiterte  ürUsen- 
arhläache  im  Längsschnitt,  b  OrüsenschlKuche  im  Querschnitt  e  Strome  In  Alkohol  ge- 
bXrtetes,  mit  Alaunkannin  gelarbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  PrKparat.    Vergr.  SO. 
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sich  entwickeln,  so  dass  man  sie  als  Adeiioma  alrcolare  (Fig.  181) 
und  Adennma  tubuläre  (Fig.  182)  uutersdieiden  kann.  Aus  beiden 
Formen  kann  sich  durch  stärkere  Wucherung  des  Epithels  und  durch 
Bildung  von  bindegewebigen  Papillen,  welche  sich  an  den  Wänden  der 
drüseuartigen  Schläuche  und  Alveolen  erheben  (Fig.  183  c),  ein  Adeuoma 
papUlifpruui  bilden. 

Die  Entwickelung  der  Adenome  beginnt  mit  einer  Wucherung  des 
Epithels  der  Drüsen,  der  alsdauu  die  Bildung  von  Driiseusprossen  nach- 


Fig.   183      Adenomareuuin  tubuläre  itapiliireram      a  UiiideKcwebsstron». 
Bacfatige  Urüsenscblänche.     r  UriiaeoschlHache    mit    reichlich  entwickelten   ptpilUren  Ex- 
cTtMeoien.  In  MCLLKR'scher  Flüssigkeit  gehirtetes,  mit  Htmatoxjrlin  gefUrbtes,  in  Ktoida- 
btlum   eingeschlouenes  PrSparat.     Vergr    80. 


tif.  184  .Schnitt  tat  einem  gutartigen  D  i  ck  d  arm  p  ol  /  p  eu  mit  Drüsen- 
vseberaogen.  a  Querschnitt  tod  UrQsenschlEuchen.  k  Venweigte  Ungsgesehnittene 
DriMs.  e  ZeUreiches  Strom»  Id  Alkohol  gehirtetes,  mit  AUunkarmin  gefirbtes,  in  Kanada- 
hklMB  •iogMchlaueoas  Präparat.     Vergr.  80. 
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folgt.  Das  angrenzende  Bindegewebe  wird  dabei  von  den  neugebildeteii 
Drüsen  durchwachsen  und  kann  seinerseits  ebenfalls  mehr  oder  minder 
erheblich  wuchern  und  neues  Gewebe  bilden.  An  ausgebildeten  Ade- 
nomen ist  das  bindegewebige  Stroma  bald  sehr  stark  (Fig.  181  c  und 
Fig.  182  c),  bald  nur  schwach  (Fig.  183)  entwickelt. 

In  der  Mamma  kommen  Adencime  in  Form  etwa  haselnussgrosser 
bis  faustgrosser,  zuweilen  auch  noch  grösserer  knotiger  Tumoren,  die 
sich  auf  der  Schnittfläche  aus  einzelnen  Lappen  zusammensetzen  meist 
ziemlich  derb  sind  und  da  und  dort  erweiterte  Drüsenlumina  erkennen 
lafesen ,   zur  Beobachtung.     Nieren- ,  Leber-  und  Hodenadenome   zeigen 

meistens    ein    weniger 

^._. --.^ .. -,  stark  entwickeltes 

Stroma  und  sind  da- 
nach weicher.  Ade- 
nome mit  papillären 
Wucherungen  pflegen 
besonders  weich  zu  sein. 

r^  f|P?!'^Bfer  PiK    »85.      HyperpU- 

'^•"  ..V^i^^^  »iedcrUternsschleim- 

hiiat.  aa,  DrUsendurch- 
schoitle.  b  Schleimhaatbiade- 

Kewebe.     c    BlutgeflUse. 
Schnitt    aas    einem    mit    der 
Cnrette  aus  dem  Uteras  bo«- 
geltratzten    niid    in     Alkohol 

gcliKrteten     OewebsslUckr. 

yWl  BisniMTckbraiin  |;erärbter, 

in  Kanadabalaam  einge>chlo5- 

sener   Schnilt.      Ver^.  150. 

Die  Adenome  bilden  eine  Geschwulstgnippc,  die  .sich  nicht  scharf 
gegen  hyperplastischc  Drüsenwuchcrungen ,  sowie  gegen  andere  nahe 
verwandte  Geschwülste  abgrenzen  lässt.  Zunächst  kommt  es  in  der 
Schleimhaut  des  Darms  und  des  Uterus  nicht  selten  zu  tumorartigen 
Gewebsneubildungen,  welche  durch  ihren  Gehalt  an  Drüsen  (Fig.  185 
und  Fig.  184)  Adenomen  gleichen  und  auch  von  manchen  Autoren  den- 
selben zugezählt  werden ,  in  Rücksicht  darauf,  dass  sie  nur  ein  be- 
schränktes Wachsthum  zeigen,  indessen  besser  als  s;liiiuiullire  Ilyppr- 
trophiooii  bezeichnet  werden.  Im  Darmtraktus  kinniiiun  dieselben 
namentlich  als  Folgezuständc  von  chronischen  Entzündungen  und  Ge- 
schwürsbildungen  vor,  finden  sich  indessen  mitunter  auch  in  einer 
Schleimhaut,  die  keine  /eichen  einer  voraufgegangenen  Entzündung  oder 
Geschwürsbildung   zeigt.     Schliessen   sie   sich   an   destruktive   Processe 

in  der  Schleimhaut  an,  so  muss  man 
in  ihnen  eine  regenerative  W  uche- 
r  u  ti  g  sehen ,  welche  aber  nicht  zur 
Bildung  normaler  Schleimhaut,  sondern 
zur  Entstehung  tumorartiger,  oft  poly- 

t'itt.  186.  Schnitt  aus  einem  DrQsen- 
poljrpen  des  Magens  mit  papillSren 
Excrescenz  en  in  einzelnen  erweiter- 
te« Drlixen.  a  Drü^encchiHnche  mit  Cylindcr- 
epithel.  b  Zeitig  inSItrirles  Strnma.  c  Papil- 
löse  Wurheriingen  innerhalb  eini-r  cystisch  entar- 
teten Drüse.  HSmntoxjlinprSparat.  Vergrösie- 
rang  300. 


Adenome  uud  glanduläre  Wucherungen. 
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( gestalteter  Gewebsniassen  führt,  deren  Drüsen  zwar  noch  den  Typus  der 
schlauchfitrmigen  Darmdrüsen  mit  ihrem  hohen  Cylinderepithel  vollstÄndig 
wiedergehen,  dabei  aber  oft  auch  abnorm  gestaltet  (Fig.  183  b),  nament- 
lich mit  abnormen  Verzweigungen  versehen  sind,  so  dass  man  in  gewissem 
Sinne  von  atypischen  Drüsenneiihildungeu  sprechen  kann. 
Mitunter  kommt  es  auch  zur  Erweiterung  einzelner  Drüsen  und  zur 
Bildung  von  papillären  Excrescenzen  (Fig.  185  c),  also  zu  Er- 
scheinungen,  wie  sie  auch  in  Adenomen  vorkommen. 

Fehlen  in  dem  Darm,  welcher  der  Sitz  von  Drüsenpolypen  ist, 
Zeichen  voraufgegangeuer  ulceröser  Processe,  so  müssen  wir  die  Wuche- 
rungen als  eine  hypertrophische  ansehen,  deren  Ursache  sieh 
freilich  meist  der  Erkenntniss  entzieht,  Im  Uterus  stellen  sich  glandu- 
läre Wucherungen  meist  in  späteren  Lebensjahren  ein  und  tragen  im 
allgemeinen  den  Charakter  hypertrophischer  Gewehsneubilduugen,  die 
«ich  bald  an  entzündliche  Processe  anschliessen,  balil  ohne  solche  ver- 
laufen. Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass,  so  lange  die  Menstruation 
(lauert ,  stets  zur  Zeit  der  Menses  partielle  Schleimhautzerstörungen 
BUttfinden,  die  von  Wucherungen  des  Epithels  und  des  Bindegewebes 
gefolgt  sind,  so  dass  also  der  Beginn  der  Wucherung  Jeweilen  ein  repa- 
ratorischer  Vorgang  ist.  Die  sich  entwickelnden  Drüsen  (Fig.  184)  sind 
dabei  bald  typisch  gestaltet,  bald  abnorm  stark  verzweigt,  oder  sogar 
mit  papillären  Excrescenzen  versehen. 

Innerhalb  von  Drüsen  sind  turaorartige,  adenomiihnUche  Wucherungen 
selten,  es  kommt  dagegen  im  Verlauf  chronischer  Entzündungen  hautig 
zu  atypischen  Drüsenwucherungen  (vergl.  S.  281,  Fig.  145),  die  nur  des- 
halb gewöhnlich  nicht  zu  Verwechslungen  mit  Adenomen  Veranlassung 
geben,  weil  sie  hier  in  evidenter  Weise  Theilerscheinungen  eigenartiger 
progressiver  Erkrankungen  bilden.  Es  kommen  indessen  auch  iti  Drüsen 
Drüsenneubildungen  vor,  deren  scharfe  Abgrenzung  gegenüber  den 
Adenomen  schwierig  ist.  So  erleidet  z.  B.  die  Prostata  im  höheren 
Alter  eine  mit  Zunahme  des  Drüsengewebes  verbundene  Vergrösserun;?, 
von  der  man  im  Zweifel  sein  kann,  ob  man  sie  als  eine  glanduläre 
Hyperplasie  oder  als  ein  Adenom  bezeichnen  soll. 

Gegen  die  Carcinome  lassen  sich  die  Adenome  ebenfalls  nicht  ab- 
grenzen, und  es  muss  dem  Ennessen  des  Einzelnen  anheimgestellt  bleiben, 
ob  er  gewisse  Geschwülste  rlen  Adenomen  oder  den  Carcinomen  zu- 
zahlen will.  Zunächst  kommen  im  Darnitractus  Adenome  vor,  welche 
nach  ihrem  Bau  als  tubuläre  Adenome  bezeichnet  werden  müssen 
(Fig.  187),  welche  dabei  aber  im  Gegensatz  zu  den  bisher  betrachteten  Ade- 
oomen  eine  exquisit  bösartige  Wucherung  darstellen,  welche  in  der 
den  Krebsen  zukommenden  Weise  die  benachbarten  Gewebe  durch- 
wächst, d.  h.  also  von  der  Mucosa  aus  in  die  Subnuicosa  und  die 
Muscularis  des  Darms  oder  des  Magens  einbricht  (Fig.  187  e)  uud 
oft  schon  in  einer  Zeit,  in  welcher  der  in  den  Magen  oder  den  Darm 
Torspringende  Tumor  noch  klein  ist,  die  ganze  Darm-  oder  Magen- 
windung durchsetzt.  Legt  man  bei  der  Beurtheilung  eines  solchen 
Tumors  das  Hauptgewicht  auf  dessen  histologischen  Bau,  so  kann  man 
denselben  passend  als  Adeiioiiin  destruous  s.  eareiiioinatosiim  s.  iiia- 
llrnuni,  will  man  sein  Verhalten  zur  Nachbarschaft  und  den  klinischru 
Verlauf  hervorheben,  als  rurfiiiMiiia  atliMioiuatosuni  bezeichnen.  Des 
weitereu  kommt  es  auch  vor,  dass  nach  iluer  Structur  als  Adenom 
beginnende  Tumoren  weiterhin  sowohl  in  ihrem  Bau  als  in  ihrem  Ver- 
leiten zur  Umgebung  durchaus  mit  den  Krebsen  übereinstimmen  und 
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Fig.  187.  Schnitt  durcl) 
den  Entvrickelangsraad 
eines  Adenoma  tubu- 
läre destruens  s. 
Carcinoma  adeno- 
matosum  d»s  Ma- 
gens (icbematiairt) 
a  Mucosa.  b  Sabmucosa. 
)■  Miucalaris.  d  Serosa. 
e  Nenbildnng ,  von  dar 
Mucosa  ausgegangen,  in- 
filtrirt  die'Qbrigen  HSute 
des  Magens.  Neben  der 
Bildung  von  SchlSuchen 
stellenweise  kleinzellige 
Inliltration.  In  Alkobol 
geliftrletes ,  mit  lljima- 
toiylin  gefSrbte»,  iu  Ka- 
nadabalsam  eingelegtes 
Präparat.     Vergr.   15. 


damit  eiue  besondere  Krebsform  darstellen  (vergl.  §  114),   welche  nach 
ihrer  Enistehuiig  als  AdenociiroIiUHii  bezeichnet  werden  kann. 

Endlich  ist  hervorziihebeii,  dass  auch  zu  der  Gruppe  der  epitheha- 
len  Kystome  (vergl.  §  120  u.  S}  121)  das  Adenom  in  naher  Beziehung 
steht,  vielfach  ein  erstes  Entwickelungsstadium  derselben  darstellt,  so 
dass  es  also  Geschwülste  gibt,  welche  man  nach  ihrer  Entstehung  als 
Ädcnokystoine  bezeichnen  muss. 

Literatur  über  Adenome. 
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fVeiUre  dietbezüyliche  Literatur  enthalten  g   114  und  g   lil. 


c)    Die    C  a  r  c  i  n  o  10  e. 
§  114.    Die  Carcinoiiip  entwickeln  sich  entweder  von  den  Schleim- 
häuten   und  der   äusseren  Haut  oder  von  den  Drüsen  aus  und  es  be- 
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Fig.  188.  A  denoc  a  rc  iDoma  recti  tabulkre.  ab  Kpitbeliale  Drüunachltucbe. 
ee^  Stroma  d  Anhlufung  vou  Leakocyten  iu  den  DrDsenschläacheD.  In  Alkohol  gehirtetes, 
■k  AUnnkarmiD  geftrbtes,  in  Kanadabalsain  eiogescbloMenss  Priparat.     V'ergr.  80. 


ginnt  deren  Entstehung  mit  einer  epithelialen  Wucherung,   bei  welcher 

die  Zellen   sich  mitotisch   theileu.     In   vielen  Fällen   tragen   die  zuerst 

gebildeten  epithelialen  Formationen  den  Charakter  vou  Drüsen,  und  es 

gilt  das   namentlich   von    eiuenj   grossen  Theil  der   Krebse  des  Darin- 

tractus  (vergl.  §  113), 

sodann  auch  von  selte- 
ner  vorkommenden 

Krebsen    des    Corpus 

uteri.     Es  bilden  sich 

also     zunächst     mehr 

tider  weniger  atypisch 

gestaltete ,     mit    ein- 

bchem  Cylinderepithei 

«asgekleidete  Drüsen- 
schlauche (Fig.  187  c), 

welche   von   dem  Orte 

ihrer  Entstehung,  also 

vou    der    Schleimhaut 

aus    in    die   Nachbar- 

tch&ft  vordringen.     In 

sdtenen    Fällen    kann 

diese  Form  der  Wuche- 

nmg  lange  Zeit  durch- 
gebcnds  beibehalten 

werden.  Häufiger  stellt 

sich  indessen  eine  stär- 
kere   Wucherung    des 

Epithels    ein ,    welche 

thdls  zur  Bildung  eines 

mehrschichtigen       Epi-  rig.  US      Adenotarcinom  fuudl  ut«ri.    a  Stroma. 

thels    iu    den     Drüsen-    t  Kreb«zapf»n.     <■  iBoUrt«  Krcbsxellen.     Vergr.   150 
UtA  i.  tOfcm.  ixlh.  Anil.    7.  knt.  22 
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schlauchen  (Fig.  188  a  b),  theils  zur  BilduDg  solider  Zellbaufen  und 
Zellstränge  (Fig.  189  b)  führt.  Die  Geschwulst  entwickelt  sich  also 
in  ähnlicher  Weise  wie  das  .\denora  und  unterscheidet  sich  aber  von 
demselheii  durch  die  gesteigerte  und  in  höherem  Grade  atypisch  sich 
gestaltende  Epithelwucheruag ,  ein  Verhalten,  das  für  die  Bezeichnung 
der  Geschwulst  den  Namen  Adenocarcluoiii  rechtfertigt.  Sie  bildet 
im  Darratractus  die  häufigste  Carcinomform ,  doch  kommen  auch  nicht 
selten  Krebse  vor,  bei  denen  die  epitheliale  Wucherung  von  Anbeginn 
an  in  compacten  Zellbaufen  auftritt. 

Die  Krebse  der  äusseren  Haut  uml  der  mit  geschichtetem  Platten- 
epithel bedeckten  Schleimhäute  entwickeln  sich  in  den  meisten  Fällen 
unter  Bildung  solider  Zellnester  und  Zellstränge  (Fig  VMfg),  welche 
von  dem  Deckepithel  ia)  oder  auch  von  Talgdrüsen  und  Haarbälgen 
ausgehen  und  von  da  aus  in  die  Spalträume  des  angrenzenden  Binde- 
gewebes einbrechen. 


Fig.  190.  Durchschnitt  ilnrch  einen  in  jE  d  t  n-i  ck  elu  o  j;  beKriffenao 
Uautkrebs.  a  Epidermis,  b  Corium.  r  Sabcntane»  Bindegewebe  cf  Talgdrüse.  «  Hmu*- 
roliiikel.  /  Mit  dem  Deckcpithcl  ziü^nmmenhÄngende  Rrebjzupren.  g  In  der  Tiefe  des  Ge- 
webes 9itsende  Krebsxapfen.  h  (lewnchertes  Bindegewebe,  i  (recl)ts  oben)  Epithelpcrle. 
t    (onten)    ScbweissdrQeenqaerichnitt.      Mit    Bi^marckbriiun    getSrbtes    Präparat      Vergr.  80. 


Es  tritt  sonach  die  Krebsbildung  von  vomhererin  in  reiner  Form 
auf,  d.  h.  es  zeigen  die  epithelialen  Wuchenmgen  eine  Beschaffenheit, 
wie  man  sie  den  Krebsen  im  Allgemeinen  zuerkennt  und  für  die  Krebs- 
bildung für  charakteristisch  angicbt.  Es  kommen  indessen  auch  in  der 
Haut  Krebse  vor,  deren  Zellstränge  ein  centrales  Lumen  besitzen  und 
dadurch  das  Bild  schlauchförmiger,  oft  untereinander  anastomosirender 
Drüsenstränge  bilden,  doch  sind  solche  Krebsformen  ziemlich  selten. 

Die  von  den  Drüsen,  Mamma,  Leber,  Niere,  Pankreas,  Speichel- 
drüsen ,  Ovarium ,  Hoden  etc.  ausgehenden  Krebse  zeigen  meist  schon 
im  Beginn  der  Wucherung  solide  Epithelmassen ,  welche,  von  Theilen 
des  Drüseugcwebes  ausgehend,  das  Bindegewebe  der  Nachbarschaft 
durchwachsen.  Daneben  giebt  es  aber  in  allen  diesen  Organen  auch 
Krebse,   welche  mehr  den  Charakter  der  Adenocarcinome  tragen,   also 
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DrQsenschläuchen  und  Drüsenalveolen  gleichende  Producte  bilden,  ähn- 
lich denen,  wie  sie  oben  aus  den  Darmcareinomen  beschriel)en  sind. 

Die  epitheliale  Wucherung  eilolgt  im  Allgemeinen  durch  mitotische 
Thcilung  der  Zellen,  und  wachsende  Carcinome  enthalten  in  allen  Zell- 
nestem ,  sofern  sie  nicht  bereits  regressiven  Veränderungen  verfallen 
sind,  mehr  oder  weniger  Kerntheilungsfiguren. 

Das  Bindegewebe  zeigt  zuweilen  zu  Beginn  der  Krebsentwickelung 
keine  bemerkenswerthen  Veränderungen.  Häutiger  finden  sich  indessen 
auch  in  ihm  Zeichen  der  \\ucherung  und  meist  auch  Intiltrationen  von 
Lcukocyten  (Fig.  191  /c),  und  es  liönnen  letztere  stellenweise  in  grossen 
Mengen  im  Gewebe  liegen.  Sehr  oft  dringen  die  Leukocyten  auch  in  die 
Epilhelstränge  ein,  gehen  da  zu  Grunde  und  werden  von  den  Epithel- 
zellen zerstört,  wahrscheinlich  auch  zur  Nahrung  benutzt. 

Hat  eine  krebsige  epitheliale  W  ucherung  begonnen ,  so  pttegt  sie 
bald  rascher,  bald  langsamer  sich  nach  der  Umgebung  zu  verbreiten. 
Besonders  rasch  pflegt  sich  dies  bei  Schleimhautkrebsen  zu  vollziehen, 
wo  dem  Einbruch  in  das  submucöse  Gewebe  eine  rasche  Verbreitung 
der  krebsigen  Neubildung  in  die  Spalträume  des  Bindegewebes  zu 
folgen  pflegt,  so  dass  bei  Darnikrebsen  nicht  nur  die  Submucosa,  sondern 
auch  die  Muscularis  und  die  Serosa  (Fig.  187  e)  vou  Krebszellennestern 
durchsetzt  wird  und  zugleich  iu  Wuclierung  geräth.  Die  Verbreitung 
erfolgt  hierbei  vornehmlich  im  Verlauf  der  Lymphbahnen,  nicht  selten 
erfolgt  indessen  auch  ein  F^inbruch  in  die  Blutgefässe,  insbesondere  die 
Venen.  In  ähnlicher  Weise  verbreiten  sich  auch  die  Drüsenkrebse, 
nachdem    ihre^Entwickelung  von  irgend  einem  Gebiete  der  Drüse  ihren 


l'if  191.  Uuri'li>cliniit  dnrcli  ein  SoKnient  eines  MummiicarciDonis,  bei 
Lapfnver):rö»erai)K  E^xeichnet.  a  Brastwarze.  b  MAmrnaKewebe  f*  Hiiul.  d  Vrüitnnus- 
<Blirui(ii|EinKc.  t  An  Stelle  des  Drfl>enf;ewebc9  befindliche  Krebsherde.  /  Ketllüppvhen. 
r,  PetUIppcheo  in  kreboiiier  EolartiuiK.  g  Krebsif;  in&ltrirte  H«n(piirlie  h  Krebszellen- 
■nur  in  der  lirosfwarze.     ■  Normule  Drü&onlüppcheo.    k  KleinielliKe  Infiltration  d»  lliiide- 
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Ausgang  geiiommeu  hat,  auf  die  Nachbarschaft  und  können  weit  über  die 
Grenzen  des  ursprütiijlichen  Uerdes  sich  erstrecken.  So  wird  z.  B.  bei 
dem  Wacli.stliuni  der  Maraniacarcinome  (Fig.  191)  das  die  Drüsen  um- 
gebende Iliiidegewebe  von  rundlichen  oder  spiudeligeu  oder  straugforraig 
gestalteten  Kretiszellennestern  durchsetzt  (e,  /',  /",,  g,  ä),  und  es  dringt 
die  krebsige  Wucherung  sowohl  in  das  benachbarte  Fettgewebe  (e),  als 
auch  iu  die  Haut  ig),  oft  auch  in  die  Papillen  der  .Mamma  (A).  Die 
Bahnen,  auf  denen  sich  die  krebsige  Wucherung  ausbreitet,  sind  die 
l^ymphspalten  und  die  Lyiuphgefilsse,  und  es  lässt  danach  auch  das 
Auftreten  vom  Hauptherd  abgetrennter  secundärer  Knoten  im  Verlauf 
der  abführenden  Lyrnphgefässe  meist  nicht  lange  auf  sich  warten. 

Die  gewucherten  Epithelzellen  der  einzelnen  Zellnester,  welche  im 
ausgebildeten  Carcinoni  gewöhnlich  kurzweg  als  Krebszellen  bezeichnet 
werden ,  lassen  im  Allgemeinen  an  ihrer  Beschaöenheit  noch  ihre  Ab- 
stammung von  Epithelicu  erkennen ,  sind  also  relativ  gross  und  haben 
grosse  bläschenförmige  Kerne.  Nicht  selten  ist  auch  noch  die  besondere 
Epithelform,  von  der  sie  abstammen,  zu  erkennen,  so  dass  man  also  in 
Darmkrebsen  charakteristische  Cy  l  inderepi  tbelien,  in  Hautkrebseu 
charakteristische  Plattenepi  the  1  ien  findet.  Au  vielen  Stellen  geht 
indessen  die  charakteristische  Zellftiriu  verloren.  VVenu  die  Zellen  in 
Form  von  Zapfen  und  Strängen  in  die  Bindegewebsspalten  einwachsen, 
so   ist  es   unvermeidlich,   dass  sie   sieb  gegenseitig  verdrängen  und  in 

ihrer  Form  beeinJiussen  (Fig.  192), 
und  so  kommt  es  denn ,  dass  die 
Krebszellen,  isulirt  untersucht,  die  ver- 
schiedensten Formen  zeigen.  Man  lial 
danach  auch  von  einer  l'olyiiiorpliie 
der  Krebszellen  gesprochen,  und  es 
ist  auch  vollkommen  richtig,  dass 
die  Krebszellen  die  verschiedensten 
Formeu  bieten.  Esistaberzubemerken, 
dass  die  Polymorphie  der  Zellen  einer 
Geschwulst  nicht  ein  sicheres  Kenn- 
zeichen einer  krebstgen  Natur  der- 
selben ist,  dass  vielmehr  vielgestaltige 
Zellen  gelegentlich  auch  in  Sarkomen 
vorkommen  können. 


Fig.     192. 
einem  Hiiutkrebs 


l^pithelüHiireii     «US 
Vergr.    280. 


Die  in  Drüsen  auftretenden  Krebse  bilden  knotenförmige  Tumoren, 
welche  bald  deutlich  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  sind ,  bald  ohne 
scharfe  Grenze  sich  in  (ier  Umgebung  verlieren  und  Fortsätze  iu  die 
Nachbarschaft  aussenden.  In  den  Schleimhäuten  bilden  sie  prominente, 
schwammige  oder  papillöse  oder  mehr  ilächenhaft  sich  ausbreitende 
Tumoren  ,  welche  frühzeitig  in  das  submucöse  Gewebe ,  oft  auch  noch 
tief  in  die  Nachbarschaft  einwachsen ,  und  ähnlich  verhalten  sich  auch 
die  Krebse  der  äusseren  Haut,  doch  pflegt  ihr  Wachstbum  ein  lang- 
sameres zu  sein  als  dasjenige  ;dcr  Schleimhautkrebse.  Durch  Zerfall 
der  Neubildung  bilden  sich  häufig  Geschwüre. 
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§  115.  Sitz  und  Ausgaugspunkt  der  Careinome,  Form  und  Be- 
achaffenheit  der  Zellen,  sowie  dereu  Gruppirung  und  die  damit  zu- 
sammenbäDgende  Form  der  epithelialeu  lufiltratiou  des  Hindegewebcs, 
endlich  die  Mächtigkeit  und  die  BeschaH'enheit  des  Biiidegewebsstrotnas 
haben  zu  der  Aufstellung  verschiedener  Foriuen  des  Carciuoras  Veran- 
lassung gegeben.  Manche  der  dabei  gewählten  Bezeichnungen  haben 
heutzutage  viel  von  ihrer  Bedeutung  verloren.  So  hat  z.  B.  die  Be- 
nennung gewisser  Haut-  und  Schleimhautkrebse  als  Epitheliulkrebse 
oder  Epltlieliomi'  nur  noch  die  Bedeutung,  ilass  man  be<iuem  deren 
Sitz  und  anatomische  Beschatfenheit  charakterisireu  kann,  während  sie 
froher  einen  Gegensatz  zwisclien  Epithel-  und  Bindegewebskrebs  hervor- 
heben sollte.  Andere  Bezeichnungen,  wie  Carcinoma  medulläre, 
C.  Simplex,  0.  scirrhosum,  mit  denen  der  Bau  verschiedener, 
namentlich  von  Drüsen  ausgehender  Careinome  charakterisirt  werden 
soll,  haben  ebenfalls  nur  lieschränktcn  Werth  insofern,  als  ein  Carcinom 
nicht  in  allen  seinen  Theilen  und  in  jeder  Entwickelungsphase  dieselbe 
Slrnctur  hat. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Form  des  Krebses  vom  Mutterboden  ab- 
hingig,  d.  h.  es  findet  sich  in  einem  <">rgan  eine  gewisse  Formengruppe 
nahezu  standig  wieder.  A  priori  scheint  es  am  natfirlichsten  zu  sein, 
die  Careinome  in  zwei  grosse  Gruppen  zu  scheiden,  und  zwar  in  solche, 
wek±e  von  Deckepithelien  ausgehen,  und  solche,  welche  sich  aus  Drüsen- 
epithelien  entwickeln.  Theoretisch  mag  man  diese  Scheidung  auch  vor- 
ßehmen,  doch  ist  dieselbe  pralctisch  nicht  UlMjrall  j,'ut  ohne  genaue 
histologische  Untersuchung  durchführbar.  So  zeigt  z.  B.  ein  Ilautkrebs, 
der  von  den  Talgdrusen  ausgeht,  im  Allgemeinen  ähnliche  Eigenschaften, 
|*ie  eis  solcher,  dessen  Entwickclung  in  den  Ilaarbälgen  oder  in  dem 
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Deckepithel  seinen  Anlang  nimmt,  und  im  Darratractus  dürfte  eine 
Scheidung  des  Decltepithels  von  dem  Epithel  der  LiEBEUKüHN'schen 
Kryi>ten  in  der  Genese  der  Carcinome  schwer  getroflen  werden  können. 
Danach  empfiehlt  es  sich,  bei  der  Betrachtung  der  Carcinome  im  Allge- 
meinen nur  einige  Haupttypen  herauszuheben,  die  durch  anatomische 
Verschiedenheiten  hinlänglich  gekennzeichnet  sind. 

1)  Der  Platt«ncpithclkrcbs  kommt  am  häutigsten  in  der  Haut 
als  Hautkrebs  oder  Uautkankroid  (Fig.  190,  pag.  338)  vor  und 
bildet  warzige  und  knotige  Tumoren  oder  flache  Hautverdickungen, 
welche  ausgezeichnet  sind  durch  die  Bildung  grosser  Krebszapfen,  die 
aus  polymorphen  grossen  Plattenepithelieu  bestehen.  Durch  Zerfall  der 
Neubildung  bilden  sich  krebsige  Geschwüre. 

Beim  Abschaben  der  Schnittfläche  des  deutlich  alveolär  gebauten 
Tumors  erhalt  man  eine  grützeartige  Masse ,  die  aus  Zellzapfen  und 
aus  einzelnen  Zellen  besteht.  Sehr  oft  ordnen  sich  innerhalb  der  Zapfen 
die  Zellen  zwiebelschalenartig  zu  Kugeln  zusammen  (Fig.  192),  welche 
verhornen  und  kleine  Epith  el  perlen  bilden.  Sie  werden  dann  als 
Hornkankroide  bezeichnet.  Die  Krebszellen  der  Hautki-ebse  sind 
Abkömmlinge  der  Epithelien  der  Oberfläche  sowie  der  Talgdrüsen  und 
der  Haarhälge. 

Plattenepithelkrebse  kommen  auch  an  den  mit  einem  solchen  Epithel 
bedeckten  Schleiuibäuten  der  Mundhöhle,  des  Pharynx,  des  Oesophagus, 
der  Harnblase,  der  Scheide  und  des  Uterus  vor, 

2)  Der  Cylliiderei»ltbclkrc1>8  hat  seinen  Sitz  zunächst  in  den 
Schleimhäuten,  und  zwar  am  häufigsten  des  Darmtractus,  seltener  der 
Gallenwege,  der  Gallenblase,  der  Respirationswege  und  des  Uterus,  an 
letzterer  Stelle  jedoch  nur  insofern  er  von  den  mit  Cylinderepithel  be- 
deckten Theileu  ausgeht,  während  die  Krebse  der  Vaginalportion  und 
der  Scheide  meist  Plattenepithelkrebse  sind.  Er  bildet  weiche,  knotige, 
zuweilen  auch  papilläre  Geschwülste,  welche  den  Markschwämmen  zu- 
gezählt werden. 

Des  Weiteren  kommt  er  auch  in  Drüsen  vor  und  bildet  hier  eben- 
falls wieder  knotige  Geschwülste ,  die  an  der  Schnittfläche  reichlich 
mUchige  Flüssigkeit  abstreifen  lassen. 

Die  Cylinderzellenkrebse  zeigen  meist  den  Charakter  des  Adeno- 
carcinoms  (Fig.  188  u.  189».  Nach  ihrem  Aussehen  und  ihrer  Genese 
kann  man  die  Geschwulst  als  ein  AdenooaiH'luoiiia  medulläre  be- 
zeichnen. 

3)  Sowohl  in  den  Schleimhäuten  als  in  den  Drüsen  kommen  neben 
den  Adenocarcinomen  auch  medulläre  Krebse  vor,  deren  schwach  ent- 
wickeltes Stroma  nur  solide,  ein  centrales  Lumen  entbehrende  Krebs- 
zellennestcr  entwickelt.  Man  kann  dieselben  als  Carcinoma  mcdnHare 
bezeichnen. 

4)  Als  Cnrcfnoina  simplex  wird  eine  sehr  häufig  von  Drüsen  aus- 
gehende Form  bezeichnet,  welche  ziemlich  harte,  knotige  Tumoren  bildet 
Auf  der  Scimittfläche  erscheinen  sie  im  Allgemeinen  hell  grauweiss, 
etwas  durchscheinend.  Bindegewebsstroma  und  Krebszcllennester  sind 
wenigstens  steilenweise  vermöge  ihrer  verschiedenen  Färbung  deutlich 
von  einander  zu  unterscheiden,  namentlich  dann,  wenn  die  letzteren 
durch  Verfettung  opak,  weiss  oder  gelbweiss  geworden  sind.  Von  der 
Schnittfläche  lässt  sich  meist  ein  ziemlich  reichlicher  milchiger  Krebs- 
saft abstreichen. 


Carcinom. 


313 


Die  Geschwulst  besitzt  ein  starkes  bindegewebiges  Krebsgerüst 
(Fig.  193  a),  welches  sehr  verschieden  grosse  und  verschieden  gestaltete, 
mit  epithelialen  Zelluiassen  gefüllte  Uohlräuiuti  euthalt 


t:^'-,' 


Fig  193.  Scbuitt  aas  einem  Carcinoma  Simplex  ma^mmae.  a  Stroma. 
t  Krebtsapfcn.  c  Einxelne  Kreb»elleu.  d  Blutgeflss  t  Kleintellige  Inöllralion  des 
Slromas.     UimatozjlinprSparat.     Vergr    200. 


Solche  Carcinonie  finden  sich  uamcntlich  häufig  in  der  Mamma, 
seltener  im  Pankreas  und  in  den  Nieren. 

5)  Sind  die  Krebszellennester  eines  Carcinoms  verh&ltnissniässig 
klein  und  spärlich  und  durch  derbes  Bindegewebe  von  einander  getrennt, 
so  gewinnen  die  Tumoren  eine  harte,  derbe  Beschaffenheit  und  werden 
danach  als  Carcinoma  skirrhosuin  oder  als  Sklrrhii.H  bezeichnet. 

Eine  Grenze  zwischen  Skirrhus  und  Carcinoma  simplex  gibt  es 
aicht,  vielmehr  kann  iunerhalb  ein  und  desselben  Tumors  ein  Theil 
mehr  das  Aussehen  des  C.  simplex,  ein  anderer  Theil  mehr  das  des 
Skirrhus  (vergl.  Fig.  191  pag.  339)  bieten,  d.  h.  es  können  in  einem 
Theil  der  Geschwulst  die  Krcbszellennester  ziemlich  reichlich  und  zieni- 
Uch  gross,  das  Stroma  spärlich,  in  anderen  Theilen  dagegen  klein  und 
das  Stroma  stark  entwickelt  seio.  Die  für  den  Skirrhus  charakteri- 
he  Härte  ist  namentlich  au  solchen  Stellen  deutlich  ausgesprochen, 
welchen,  wie  in  Fig.  191  g,  A,  das  Bindegewebe  von  sehr  kleinen 
Aindelförmigen  Krebszeltennestero  durchsetzt  ist.  Sie  kann  ferner  auch 
dadurch  herbeigeführt  werden,  dass  die  Krebszellen  durch  fettige  Dege- 
neration zu  Grunde  gehen  und  resorbirt  werden,  und  dass  alsdann  nur 
das  derbe  Bindegewebsstroma,  das  narbigem  Bindegewebe  ähnlich  sieht, 
übrig  bleibt.  Es  kann  danach  ein  weicher  Krebs  durch  regressive  Ver- 
änderungen an  den  Krebszellen  und  daran  sich  anschUessende  Binde- 
iwebswucherung  eine  skirrhöse  Beschafi"enheit  erlangen,  und  es  kommt 
ies  an  ulcerirenden  Magen-  und  Darmkrebsen  häufig  vor. 

Harte,  an  Bindegewebe  reiche  Krebse  kommen  namentlich  in  der 
Mamma  und  im  Magen ,  seltener  im  Hoden ,  Ovarium '  und  in  den 
N'ieren  vor. 
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(>)  Das  Carctnoiua  gelatinosum  s.  alveolare  s.  kolloides, 
der  Gallertkrebs,  tritt  in  Form  von  Knoten  oder  von  diflfusen  Infil- 
trationen auf.  Am  häufigsten  kommt  er  im  Darnitractus  und  in  der 
Mamma  vor,  seltener  im  Ovarium  u.  s.  w.  Sein  Gewebe  zeichnet  sich 
durch  eine  jjrosse  Transparenz  aus,  indem  das  Stroma  statt  der  mehr 
opaken  Krebszellennester  durchscheinende  grössere  und  kleinere  Gallert- 
massen enthält.  Oft  ist  diese  Transixireuz  schon  an  der  Oberfläche 
des  Tumors  sichtbar,  so  z.  B.  bei  Gallertkrebsen  der  Sclileimhäute,  die 
schwammige  oder  papilläre  oder  auch  mehr  flächeohaft  sich  ausbreitende 
Wucherungen  bilden.  Bei  Gallertkrebsen  der  Mamma  erkennt  man 
diese  Beschaffenheit  erst  auf  dem  Durchschnitt.  Nicht  selten  zeigt  nur 
ein  Theil  der  Geschwulst  dieses  Aussehen,  während  das  übrige  Gewebe 
grauweiss  oder  grauröthlich,  einem  gewöhnlichen  Krebse  ähnlich  ist. 

Die  gallertige  Beschaffenheit  des  Tumors  ist  durch  eine  schleimige 
oder  gallertige  Umwandlung  der  Krebszellennester  bedingt  (Fig.  194), 
welche  mit  der  Bildung  heller  Tropfen  im  Innern  der  Krebszellen  {d) 
beginnt.  In  Cyliuderzelleukrebsen  bilden  sich  gewöhnlich  Becherzellen. 
Später  gehen  die  Zellen  zu  Grunde,  und  die  Tropfen  fliessen  unter  sich 
oder  mit  den  bereits  bestehenden  grösseren  Gallertklumpen  zu  einer 
homogenen  Masse  zusammen.  Auf  diese  Weise  gehen  nicht  selten  über 
grössere  Strecken  alle  Krebszellen  zu  Grunde,  so  dass  von  morphoti- 

schen  Elementen  nur  noch 
das  Stroma  bleibt.  An 
anderen  Stellen  liegen 
innerhalb  der  Gallert- 
masseu  noch  Zellhaufen 
(6).  Noch  andere  Stellen 
zeigen  sich  frei  von  Gal- 
lertbildungen. 

■■'ig,  194.  Carcinoma  ge- 
lalino»am  mamznae.  a 
Stroma.  b  Krebszapfen.  e  Al- 
veolen ohne  Krebsxellen .  d  Zel- 
len mit  Scbleimkugela  im  lane- 
reo  Hfimatoxylinpräparat.  Ver- 
gröaseriiag  SOG. 


7)  Als  Carcinoma  myxomatodes  bezeichnet  man  einen  Krebs, 
in  welchem  das  Stroma  sich  in  Schleimgewebe  umwandelt  (Fig.  195). 
Unter  Umständen  gesellt  sich  hierzu  noch  eine  schleimige  Degeneration 
der  Krebszellen  (Fig.  195  d),  so  dass  das  Gewebe  voUkommen  durch- 
sichtig und  gallertig  wird.  Gehen  auch  die  Bindegewebszellen  zu  Grunde, 
so  enthalten  die  Gallertmassen  schliesslich  keine  zelligen  Einschlüsse 
mehr.  Der  Standort  dieser  Geschwülste  ist  derselbe  wie  derjenige  des 
Carcinoma  gelatinosum. 

8)  Eine  weitere,  im  ganzen  seltene  Form  des  Carcinoms  kann  da- 
durch entstehen,  dass  die  Bestandtheile  desselben  eine  hyaline  Entartung 
eingehen,  wobei  die  hyaline  Substanz  und  die  Zellmassen  sich  in  eigen- 
artiger Weise  gruppiren  und  Bildungen  entstehen,  welche  an  die  unter 
dem  Namen  Cylindrome  bekannten  Sarkome  mit  hyaUner  Degeneration 
erinnern.  Man  hat  danach  solche  Krebse  ebenfalls  den  Cylindromen 
zugezählt  und  als  Carcdiioma  eylindromatosnin  bezeiclinet.  Die 
hyaline  Entartung  betrifft  in  einem  Thcil  der  Fälle  die  Epithelzellen,  und 
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Flg.  196.  C«rci- 
nom»  Djr  X  omk  todtts 
Teotric  n  I  i.  a  Krebs- 
upfcn.  i  BiodegewebiKe!) 
Siromi.  c  Stroms  aus 
ScUaiiOKawebe.  «/Schlei- 
mig dsgenarirte  Krebs- 
uIUb.  Blmatozylinpra- 
ftnx     Vergr.  SOO. 
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es  büden  sich  dabei  in  den  Epithelzellpnnesteni  hyaline  Kugeln  (Fig. 
196  b),  welche  schliesslich  so  zahlreich  werden,  dass  sie  die  Epithel- 
zellen auf  netzartig  angeordnete 
Stränge  zusammendrängen  (c).  In 
andern  Fällen  ergreift  die  Ent- 
artung das  Bindegewebe,  und  es 
kann  vorkommen,  dass  in  Lymph- 
geOissen  wuchernde  krebsige  Zell- 
str&nge  lediglich  durch  hyalines 
Bindegewebe  von  einander  ge- 
trennt werden. 

yig.  196.  Carcinom  mit  hya- 
lixr  Entartung  dar  Epithelial- 
l*B  (Carcinoma  cylindromato- 
lom).  a  Zailne&ter  ohne,  b  Zellnester 
okit  rereinialtan  hyalinen  Kngaln.  c  Zellen 
darch  Bildung  zahlreicher  byaUner  Kugeln 
al  netiförmig  angeordnete  StrCnga  radu- 
nrt     Karmiupriparat.     Vergr.   ISO. 

Krebse  mit  hyaliner  Degeneration  kommen  sowohl  in  der  Haut  und 
dem  Darm  als  auch  in  Drüsen  vor. 

9)  Als  Cart'inonm  stigant«-cellulare  kann  man  ein  Carcinom  be- 
leichnen,  bei  welchem  ein  Theil  der  Krebszellen  eine  übermässige  Grosse 
erreicht.  In  einem  Theil  der  Fälle  handelt  es  sich  um  hypertrophische 
Zellen,  die,  ohne  ihr  Aussehen  wesentlich  zu  ändern,  eine  übermässige 
Grösse  erreichen  und  dann  oft  mehrere,  mitunter  zahlreiche  Kerne 
(Riesenzellen)  enthalten.  In  anderen  F&Uen  ist  die  Vergrösserung  der 
Zellen  auf  eine  schleimige  «der  auf  eine  hydropische  Degeneration 
iFig.  197)  zurückzuführen,  bei  welchen  die  Zellen  (b)  sowie  deren  Kerne 
(c)  und  Kemkörperchen  mächtig  aufquellen.  Die  Körner  des  Proto- 
plasmas erscheinen  dabei  durch  Flüssigkeit  auseinandergedrängt,  und 
es  bilden  sich  in  den  Zellen  (b)  sowohl  als  in  den  Kernen  (c)  helle, 
kömerfreie  Tropfen.  Von  manchen  Autoren  werden  solche  Zellen  als 
Pbysaliden  bezeichnet 
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Fig.  197.  VergrÖBserte 
hydropische  Krtbscel- 
len  *U9  eiaem  Carcinom  der 
Maoim».  a  Gewöhalicbe  Krebs- 
zelle, b  Hydropi»che  Zelle  mit 
PIQuIgkeitstropren  im  Innervii. 
c    Getcbwollener  Kern.       d  Ge- 

»cbwoUenes  Kernkdrperchau. 
c    Wanderxelleu.      In    HciXES- 
scher  PlOssigkeit  geh&rtetes,  mit 
BIsm&rckbraun  gef&rbtes,  in  Kx- 

nadabalsam   eingeschlouenes 
Prtparat.     Vergr.  800. 


10)  Als  letzte  besondere  Krebsform  verdient  noch  das  Melano- 
carelnom  hervorgehoben  zu  werden.  Es  bildet  graue  bis  braune  und 
schwarze  Tumoren.  Das  Pigment  liegt  theils  in  den  Krebszellen,  theils 
im  Stroma.  Das  Melanocarcinom  ist  weit  seltener  als  die  melanotischen 
Sarkome. 

An  dieser  Stelle  mögeu  auch  die  Perlgeschwulste  oder  (ätlettealOBC 
Erwähuting  finden,  d.  h.  Geschwülste  oder  geschwulatä-hnliche  Producte, 
welche  durch  Bildung  glänzender,  weisser,  perlenähnlicher  Kömer  aus- 
gezeichnet sind.  Die  Perlen  setzen  sich  aus  achuppeuartigen  Zellen  zu- 
sammen, welche  in  concentrisch  geschichteten  Lagen  sich  zu  Kugeln  zu- 
aammenballen  und  zum  Theil   Cholesterin  einschliessen. 

Die  typischsten  Bildungen  dieser  Art  kommen  in  den  weichen  Häuten 
und  in  der  Substanz  des  Gehirnes  vor  und  bilden  hier  solitäre  oder  mul- 
tipie  seidengiänzende  Knötchen  und  Knoten.  Manche  Autoren  (conf. 
ViBCHOW,  sein  Arch.  8.  Bd. ;  Ei'i'isiJEfl,  Präger  Fierfeljahrsschr.  1875 ;  Ghoss, 
Contrib.  ä  l'etude  des  lumeurs  pertees,  Paris  1883;  Eberth,  f'irch.  Arch. 
49.  Bd. ;  Ghiabi,  Cholesteatome  des  Rückenmarkes,  Prager  med.  fVochenschr. 
1883;  Glaesk«,  Untersuch,  üb.  d.  Chalctleatom  und  ihre  Ergebnisse  ßir  die 
Lehre  von  der  Eiilstekting  der  GeachmUhle,  Firch.  Arch.  122.  Bd.)  betrachten 
sie  als  Endotheliome,  Andere  sind  der  Ansicht,  dass  sie  epithelialer  Ab- 
kunft seien.  Da  die  Schuppen  durchaus  verhornten  Epidermiszellen  ähn- 
lich sehen,  da  ferner  in  den  Zellmassen  auch  freie  und  in  Haarbälgen 
steckende  Härchen  vorkommen  können  (eigene  Beobachtung),  so  halte  ich 
dafür,  dass  die  Perlen  epidermoidaler  Abkunft  sind.  Dasselbe  gilt  für 
ähnliche  Bildungen,  die  im  Nierenbecken  (Rokitansky,  Lehrb.  d.  palkol. 
Anat.  III  1855,  und  Bbseun,  Virch.  .4rch,  9.9.  ßd.),  in  Bindesubstanz- 
geschwülsten  des  Hodens,  der  Parotis,  des  Ovariums  etc.,  im  Gehörgang 
und  in  den  Höhlen  des  Warzenfortsatzos  und  der  Paukenhöhle  (Kipp, 
Arch.  f.  Augen-  u.  Okreiikeilk.  //';  Lucae,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  I  1813; 
Stbinbrügge,  Zeilschr.  f.  Ohrenheilk.  f'lll;  Wenbt,  Arch.  d.  Ueilk.  XI t' 
1873;  v.  Tköi.tsch,  Lehrb.  d.  Ohrenheilk.)  vorkommen.  Bei  allen  diesen 
handelt  es  sich  indessen  nicht  um  Geschwülste,  sondern  um  Epithel- 
anhäufungen in  prftformirteu  Räumen,  wobei  die  Epitheldesquamation  (mit 
Ausnahme  der  innerhalb  von  Geschwülsten  vorkommenden)  durch  Ent- 
zündungen verursacht  wird. 

§  116,    Die  Krebse  verbreiten  sich  zunächst  in  demjenigen  Organ, 
in  welchem  sie  entstanden  sind  (Fig.  198  a),   greifen  indessen  nicht 
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telteD  auch  auf  benachbarte  Organe  über.  Die  specifischen  Gewebs- 
baBtandtheüe,  we  z.  B.  Drüsenepithelien,  Muskelfasern  und  Knochen, 
werden  durch  die  vordringende  Geschwulst  zum  Schwunde  gebracht, 
führend  das  Bindegewebe  in  Wucherung  zu  gerathen  pflegt. 


f 


¥ig    1S8.     Primäre»  Leberckrcinom  (a)    mit  malciplea  Metastatao  (i) 
»Mrhtlb  der   Leber  ielbut.     Etwat  über  die  Hiüfte  verkleinerte  CHgur. 

Gelangen  aus  einem  Carcinomknoten  epitheliale  Keime  in  die  Lymph- 
oder  Blutbabn,  so  bilden  sich  am  Orte,  wo  dieselben  zur  Entwickelung 


Fig.  19S, 


Fig.  aoo. 


^K- 198.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  Entwickelung  begriffenen  emboliiirten 
''•bikeim  innerbklb  einer  L  ebe  rc  *  p  i  II  *  re,  au>  einem  Adenocar- 
(iloa    de»  Magens  stammend.     HamatoxyliopräparaL     Vergr.  SOO. 

Fig.    SOO.      Hetattalische    Krebse  ntwickelnng     innerhalb     der    Ca- 
ptllaren    der  Leber    nach  Carcinom  des   Pankrea»      E*  haben  sieb  innerhalb 
f  Ctpillaren  sowohl  Krebsiellenoester  als  auch  Bindegewebe  entwickelt.    Mit  Alaunkarmio 
~  bte»  und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  360. 
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gelangen,  Metastasen,  üäufig  geschieht  dies  schun  in  dem  erkraukten 
Organe  selbst  (Fig.  198).  In  anderi;ri  Fällen  treten  sie  sehr  frühzeitig 
in  den  Lymphgefässen  ausserhalb  des  priiuär  erkrankten  Organes  oder 
in  den  näch.stgelegenen  Lymphdrüsen  auf.  Häufig  gelangen  die  wuchern- 
den Epithelzellen  auch  in  die  ßlutbahu  und  werden  vom  Blutstrome 
weitergetragen.  So  Ijrechen  z.  B.  von  Krebsen  des  Darnitractus  über- 
aus häufig  Epithelzellen  in  die  Pfortaderwurzeln  ein  und  werden  dann 
nach  der  Leber  verschleppt,  wo  sie  sich  zu  metasUitischen  Knoten 
weiter  entwickeln. 

Durch  ProliferatioD  der  verschleppten  Krebszellen  bildet  sich  zu- 
nächst ein  Zellennest  {Fig.  199),  welches  das  Gefäss,  in  das  die  Zellen 
eingeschwemmt  worden  sind,  ausdehnt,  während  die  Leberzellen  ver- 
drängt werden  und  atrophiren.  Weiterhin  entwickelt  sich  unter  BeihQlfe 
des  Blutgefässbindegewebsappaxates  der  Leber,  welcher  ein  Bindegewebs- 
stroma  und  neue  Gefässe  bildet,  ein  Tochterknoten,  der  in  seiner  Structur 
dem  Mutterknüten  durchaus  gleicht.  Die  Leberzellenbalken  der  Um- 
gebung werden  dabei  entweder  verschoben  und  verdrängt,  oder  von 
den  Zellzügen  des  Krebsknoteus  durchwachsen.  Letzteres  geschieht  in 
der  Weise,  dass  das  Wachsthum  des  Krebsherdes  hauptsächlich  an 
dessen  Peripherie  innerhalb  der  offenen  Capillarbahnen  (Fig.  200)  sich 
vollzieht,  so  dass  also  die  Blutcapillareu  successive  durch  Krebsgewebe 
ersetzt  werden.  Mit  zunehmender  Eutwickelung  des  letzteren  tritt  ein 
Schwund  der  Lebcrzellen  ein. 

Die  epithelialen  Elemente  der  metastatischen  Krebskuoten  sind 
durchgehends  als  Abkömmlinge  der  eingeschwemmteu  Zellen  des  Mutter- 
knotons  anzusehen ;  das  Gewebe,  in  welchem  der  Tochterknoten  sitzt, 
liefert  nur  den  Blutgefässbindegewebsapparat. 

Literatur  über  Metastasenbildung  bei  Krebsen. 

El;,   .1  Shidy  of  Meta$t.  Carcitum  of  the  Stomaeh,    Am.  Jowm.  qf  Ute  Mtd.  Sc.   1890. 

Oluien'bftQer,  c.  Langenbeek't  Arch.  14.   Bd. 

Hanaa,  Erjot^reiche  Uebertragung  von  Carcntom,   ForUchr.  d    Med.    VII  1889. 

Wohr,   MiUheüung  Über  poiüive   Ergebnisse    der  Caremomimp/ungen  von  Hund  zu  Hund^   von 

langenbeek't   Arch.  39.    Bd.  1889. 
Zehndar,   Oeber  h'rebtenticidulung  in  Lymphdrüten,    Virch    Ardi.   119.  Bd, 

WtiUre  dietbesilgliclu  Literatur  enthält  §  9i. 

§  117.     ßegressiTP  VcräiHleniiisoTi  treten  in  den  Carcinomen  in 

grosser  Verbreitung  auf  und  führen  oft  zum  Untergang  eines  Theils  der 
Neubildung.  In  dem  von  der  Schnittfläche  eines  Krebses  abgestrichenen 
Saft  ist  nahezu  immer  ein  Theil  der  Zellen  verfettet  oder  zerfallen, 
namentlich  bei  weichen,  schnell  wachsenden  Geschwülsten.  Ist  die  Ver- 
fettung bedeutend,  so  gewinnen  die  betreöenden  Stellen  ein  weisses 
opakes  Aussehen  und  können  zu  einer  breiigen  Masse  zerfallen ,  die 
sich  zu  einer  käsigen  Masse  eindickt  oder  resorbirt  wird.  Betrifft  die 
Verfettung  nur  die  Krebszellen,  was  gewöhnlich  der  Fall  ist,  so  hebt 
sich  der  Inhalt  der  Alveolen  durch  seine  undurchsichtig  weisse  Färbung 
in  besonders  deutlicher  Weise  von  dem  mehr  grauen  oder  grauröthlichen 
oder  glänzend  weissen  Gerüst  ab. 

Bei  Geschwülsten,  die  unter  der  Oberfläche  eines  Organes  sitzen 
oder  sich  über  das  Niveau  desselben  erheben,  entsteht  durch  die  Re- 
sorption der  zerfallenen  Krebszellen  eine  centrale  Vertiefung,  eine  Delle, 
ein  sogen.  Erebsnabel.     Bei  Krebsen,  die  ein  derbes  Stroma  besitzen, 
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und  bei  welchen  zugleich  mit  dem  Schwund  der  Krebszellen  eine  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  süitttindet,  kann  sich  auf  diese  Weise  aus  dem 
ursprünglichen  Krebskuuten  ein  derbes  Bindegewebe  entwickeln,  das 
nur  noch  sehr  spärliche  oder  keine  Krebszellennester  mehr  enthält. 
Es  tritt  dies  besonders  häufig  bei  dem  Skirrhus  der  Mamma  und  des 
Magens  ein. 

Der  schleimigen  und  der  hydrcuäschen  Entartung  ist  bereits  in 
§  115  gedacht  worden.  Partielle  aniyloide  Degeneration  des  Stroma 
ist  mehrfach  gesehen  worden. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  der  häufig  auftretende  nekrotische  Zer- 
fall der  Carcinouie  und  <lie  dadurch  bedingte  Gcsohwürsblldnng,  in- 
dem dadurch  umfangreiche  Neubildungen  zerstört  werden  können.  Auf 
diese  Weise  geheu  uaiucntlich  Krebsknoten  des  Darnitractus  zu  Grunde, 
so  dass  sehr  bald  statt  der  Knoten  sich  Geschwüre  bilden,  die  kaum 
mehr  an  die  ursprüngliche  Geschwulst  erinnern.  Ist  der  Zerfall  nicht 
sehr  weit  gediehen,  so  bilden  die  Geschwulstreste  noch  Knoten  und 
papillöse  Wucherungen  im  Grunde  und  an  den  Rändern  des  Geschwüres, 
ist  die  Zerstörung  weiter  vorgeschritten,  so  ist  der  Gnuid  glatt,  ge- 
reinigt und  scheint  nur  aus  derbem  Bindegewebe  zu  bestehen,  während  die 
Kander  wallartig  erhaben  oder  mit  papillüsen  oder  knotigen  Wucherungen 
besetzt  sind.  Zuweilen  sind  auch  letztere  noch  zerstört,  und  das  Ge- 
schwür präsentirt  sich  wie  ein  nicht  carcinomatöses  Ulcus  mit  verhär- 
tetem Grunde.  Selbst  ein  Durchschnitt  vermag  nicht  immer  den  Ent- 
scheid zu  bringen,  ob  noch  Krebszellenncster  im  Gewebe  vorhanden  sind. 

Wie  Schleimhautkrebse,  so  uiceriren  die  Carcinome  der  Haut,  und 
auch  die  Carcinome  der  Mamma  oder  anderer  unter  der  Haut  gelegener 
brüsen  können  durch  oberflächlichen  Zerfall  in  jauchende  Geschwüre 
sich  umwandeln. 

Im  Geschvvürsboden  findet  sich  stets  eine  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige entzündliche  Infiltration  und  es  stellt  sich  auch  stets  eine  Neu- 
bildung von  Bindegewebe  ein,  welche  gelegentlich  eine  sehr  erhebliche 
Mächtigkeit  erreicht.  Mitunter  treten  umfangreiche  Granulationswuche- 
rungeu  auf,  die  sich  in  Form  fungöser  Geschwülste  über  die  Obertiäche 
erheben.  Sie  sind  vor  anderen  Granulationen  meist  durch  eingelagerte 
Krebszellennester  ausgezeichnet. 

Zerfall  der  Krebse,  Granulations-  und  Narbengewebsbildung  können 
eine  relative  Heilung  herbeiführen,  d.  h.  es  kann  die  Geschwulst  voll- 
kommen schwinden.  Immerhin  ist  diese  Heilung  nur  relativ  und  nicht 
von  Dauer.  Das  Mikroskop  weist  nach,  dass  in  der  Tiefe  der  Gewebe 
die  krebsige  Infiltration  noch  fortbesteht,  und  das  Auftreten  von  Meta- 
stasen bekundet,  dass  auch  die  Bösartigkeit  des  Processes  durch  die 
Zerstörung  der  primären  Geschwulst  nicht  gehoben  ist. 

§  IIH.  Adenom  und  Carcinom  können  sich  auch  mit 
anderen  Geschwulstbildungen  combiniren,  d.  h.  es  kann 
das  Stroma  auch  aus  anderem  Gewebe  als  aus  Bindegewebe  bestehen. 
Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  bei  dem  Eindringen  der  krebsigen 
Infiltration  in  die  Nachbarschaft  die  verschiedensten  Gewebe  das  Stroma 
des  Krebses  bilden  können.  Dringt  z.  B.  ein  IJteruskrebs  in  die  Mus- 
cularis  uteri  ein,  so  enthält  das  Krebsgerüst  glatte  Muskelfasern,  und 
bei  der  Entwickelung  metastatischer  Knoten  in  der  Leber  sieht  man 
im  Stroma  nicht  selten  noch  erhaltene,  wenn  auch  atrophische  Leber- 
zellen.   Von  diesen  präexistirenden  Formationen  sind  die  Gewebe  neuer 
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Bildung,  welche  im  Stroma  entstehen,  zu  unterscheiden.  In  letzterem 
wird  nicht  immer  nur  Bindegewebe,  sondern  mitunter  auch  osteoides 
Gewebe  (z.  B.  in  metasUiliBcheu  Krebsen  der  Knochen)  oder  auch 
Knorpel  (z.  B.  in  Hodentumoren)  oder  Sarkomgewebe  etc.  gebildet, 
so  dass  man  die  Tumoren  als  Combinations-  oder  Mischgeschwülste 
bezeichnen  muss.  In  ihrem  Verhalten  stehen  sie  den  einfachen  Krebsen 
gleich. 

§  119.     Die,  Aetiola§;ie  der  ErfTise   ist  durch   die  vorliegenden 
Untersuchungen  noch  nicht  in  wüuschenswerther  Weise  klargestellt. 

Nach  dem,  was  die  histologische  Untersuchung  ergiebt,  handelt  es 
sich  bei  der  Krebsentwickeluiig  um  ein  pathologisches  Eindringen  von 
Epithel  in  Bindegewebe  und  man  kann  die  Ursache  für  diese  Erscheinung 
entweder  in  einer  Heral)set7,ung  der  Widerstandsfähigkeit  des  Binde- 
gewelws  oder  in  einer  Steigerung  der  Proliferationsfähigkeit  des  Epithels 
oder  in  beiden  zugleich  suchen.  Das  Letztere  dürfte  den  thatsächlichen 
Verhältnissen  wohl  am  besten  entsprechen.  Für  eine  Abnahme  der 
Widerstandsfähigkeit  des  Bindegewebes  gegenüber  dem  andrängenden 
Epithel  sprechen  nicht  nur  histologische  Bilder,  welche  Schnitte  durch 
Krebsknoten,  die  in  den  ersten  Stadien  der  Bildung  sich  befinden,  er- 
geben, sondern  auch  die  Thatsache,  dass  krebsige  Wucherungen  vor- 
nehmlich im  hohen  Alter  vorkommen,  oft  in  einer  Zeit,  in  der  nach- 
weislich eine  Rückbildung  der  Gewebe  eingetreten  ist.  l'ür  eine 
Steigerung  der  Proliferationsfähigkeit  der  Epithelien  spricht  die  üppige 
Wucherung  dereelben,  welche  selbst  die  regenerativen  Wucherungen 
übertrifll,  so  dass  man  in  wachsenden  Krebsen  m  einem  gegebenen  Gebiet 
mehr  Kemtheilungstiguren  rtndet  als  selbst  bei  rei^eneraiiver  Wucherung. 
Gleichzeitig  findet  auch  in  gewissem  Sinne  eine  Metaplasie  des  Epithels 
statt,  indem  es  sowohl  andere  morphologische,  als  auch  andere  physio- 
logische Eigenschaften  erhält,  als  die  Epitheüen,  von  denen  die  Wucherung 
ausgeht. 

Die  Ursache  der  Steigerung  der  Proliferationserscheinungen  im 
Epithel,  seiner  Umwandlung  in  Zellen,  die  mehr  an  embr}onale  Epithe- 
lien erinnern,  ist  unbekannt.  In  einem  kleinen  Bruchtheil  sind  me- 
chanische und  chemische  Reizungen  des  betreffenden  Gewebes  die  Ver- 
anlassung, und  es  gilt  dies  namentlich  für  einen  Theil  der  Hautkrebse 
(Krebse  bei  Theer-  und  Paraffinarbeitern),  in  anderen  Fällen  bilden 
Epithelverlagerungen  in  die  Tiefe  des  Bindegewebes,  wie  sie  bei  Ver- 
uarbung  von  Haut-  und  Schleimhautgeschwüren  Torknmmen,  den  Aus- 
gangspunkt krebsiger  Wucherungen.  \Narum  aber  die  nämlichen  Ein- 
wirkungen und  Gewebsveränderungen  nur  in  einem  Theil  der  Fälle  zu 
Krebsbiidimg  fuhren,  ist  nicht  zu  entscheiden. 

In  neuerer  und  neuester  Zeit  ist  vielfach  die  Anschauung  vertreten 
worden,  dass  der  Krebs  eine  parasitäre  Affection  sein  möchte.  Die 
Einen  suchten  die  Ursache  iu  Spaltpilzen,  andere  in  Protozoen.  Man 
kann  zur  Begründung  dieser  Hypothese  anführen,  dass  es  zweifellos 
Spaltpilze  sowie  auch  Protozoen  gibt ,  deren  Ansiedelung  im  Körper 
notorisch  Gewebswucherungen  verursachL  In  neuester  &it  hat  man 
ferner  darauf  hingewiesen ,  dass  man  in  Krebszellen nestem  sehr 
häutig  intracellulär  gelegene  Gebilde  verschiedener  Form  tindet,  welche 
Protozoen,  uamentßch  Coccidien,  ähnlich  sehen.  Es  geht  indessen 
aus  allen  diesen  Befunden  nicht  hervor,  dass  die  wahren  Krebse 
wirklich  paräsitAre  Affectioneu  sind.     Soweit  Parasiten  sicher  constatirt 
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sind,  handelt  es  sich  um  Bildungen,  die  mit  Krebsen  nicht  gleichge- 
stellt werden  können,  und  die  in  Krebsen  beschriebenen  kugeligen, 
ovalen,  spindeligen,  sichelförmigen,  hyalinen  und  körnigen  Gebilde  lassen 
sich  auch  in  anderem  Sinne  deuten,  sind  wenigstens  zum  grossen  Theil 
Producte  regressiver  Veränderungen  der  Epithelzellen  selbst  oder  in 
dieselben  eingedrungene  und  veränderte  Leukocyten. 
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d)    Die  epithelialen  Kystome. 


§  120.  Die  Geschwülste,  welche  man  unter  der  Bezeichnung  epi- 
theliale Kystome  zusammenfassen  kann,  haben  alle  das  Gemeinsame, 
da'-<  sie  für  das  unbewaffnete  Auge  erkennbare  Cysten  enthalten.  Will 
man  die  Kystome  von  den  einfachen  Cystenbilduugen ,  welche  durch 
Secretansammlung  in  präexistirendeu,  mit  Epithel  ausgekleideten  Hohl- 
räumen oder  Kanälen  entstehen ,  abtrennen ,  ein  Verfahren ,  das  sich 
sicherlich  empfiehlt,  so  hegt  das  Charakteristische  und  die  Diagnose 
Bestimmende  darin,  dass  bei  den  Kystomen  Gewebsneubii- 
dungen  auftreten,  und  es  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass 
diu  Art   dieser  Gewebsneubildung  auch   wieder  die  nüthigen  Anhalts- 
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punkte  ^ilit,   um  inuerhalh  der  nni})pe  der  Kystome  verschiedene  For- 
men zu  unterscheiden. 

Die  Zahl  der  in  einem  Kystome  auftretenden  Hohlräume  ist  sehr 
verschieden  und  man  kann  danach  zunächst  einkam  merige  oder 
uniloculäre  und  v i e  1  k a ni  m  e r i g e  oder  multiloculäre  Ky- 
stome unterscheiden.  Häufig  ist  die  Zahl  der  Hohlräume  so  gross, 
dass  ihre  Zählung  kaum  zu  bewerkstelligen  wäre  (vergl.  Fig.  201  bis 
Fig.  204). 


,/  / 
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Vig.  301.  Stiick  uns  der  Waud  eines  Kystome»  des  Ovariams  mit 
«ahlreivhen,  iicli  ti&cb  iouen  vordrXDgendea,  mit  schlaimigem  Inhalt  gafUliteo  Cysten.  Um 
'/,  Terkleinert. 

Die  epithelialen  Kystome  kommen  am  häufigsten  in  den  Eier- 
stTicken  und  den  BruBtdrüscD ,  seltener  im  Hoden ,  in  der  Leber  und 
den  Nieren  vor. 

Im  Ovarium  Inlden  die  multiloculären  Kystome  sehr  häufig  um- 
fangreiche, fünf  l)is  zwanzig  Kilogramm  und  mehr  wiegende  Tumoren, 
welche  sich  aus  Cysten  verschiedener  Grösse  zusammensetzen.   Meist  ist 
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(las  Verhältniss  so,  dass  neben  einigen  wenigen  grossen  Cysten  zahlreiche 
kleinere  Cysten  vorhanden  sind  (Fig.  201),  welche  theils  aus  der  Wand 
der  grossen  Cysten  sich  nach  innen  vordrängen,  theils  auch  grössere 
Complexe  ftir  sich  bilden.  In  seltenen  Fällen  besteht  der  ganze  Tumor 
aus  kleinen  Cystchen,  so  dass  der  Durchschnitt  ein  honigwabenarüges 
Aussehen  (Fig.  202)  bietet.  Meist  enthiilten  die  Tumoren  auch  noch 
feinschwammige,  oft  auch  mehr  markig 
aussehende  Gewebspartieen ,  welche  da 
oder  dort  zwischen  die  Masse  der  Cysten 
eingeschlossen  sind,  doch  kann  die  Menge 
solchen  Gewebes  gering  sein. 

Die  Wände  der  hier  in  Rede  stehen- 
den Cysten  sind  glatt  und  glanzeud,  bald 
mehr  einer  glatten,  gespannten  Schleim- 
haut, bald  mehr  einer  serösen  Haut  ähn- 
lich, der  Inhalt  der  Cysten  klar  oder 
durch  weisse  Flocken  und  Kömer  getrübt 
oder  auch  <lurcli  Blut-  und  lUutpigment- 
l)eimischung    roth    und    braun    gefärbt, 

dabei  bald  fadeiizieheud ,  deutlich 
schleimig,  bald  mehr  dünnflüssig,  einem 
Transsudat  ähnlich.  Nach  Pk.innenstiel 
ist  die  schleimige  Beschaffenheit  des 
Cysteninhalts  durch  den  Gebalt  an  Pseudo- 
mucin  (vergl.  §  46)  bedingt. 

FiK.  Uli.  Stück  eiues  malcilorullren 
Kyttomei  des  Ovariums  im  Durchschnitt. 
In  7,  rerkl 

Eine  zweite  ebenfalls  häufige  Form  der  Ovarialkystome,  welche  in 
ihrem  Aeusseren  der  erstbescbrieheneii  durchaus  ähnlich  sein  kann,  ist  vor 
derselben  dadurch  ausgezeichnet,  dass  in  allen  oder  auch  nur  in  einigen 
der  in  denselben    enthaltenen  Cysten  papillöse  Wucherungen  (Fig.  203) 


Tig.  tos.     Stück    au»   einsm    Kyttoma    papilUrtrnm   ovarii    im  Durch- 
Mkiiltt. 


ti««i#r.   l.thtti.  i   »Ugrm   patti.  Annt     7.  Aurl. 
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enthalten  sind,  welche  bald  nur  klein,  bald  mächtig  entwickelt  sind  und 
unter  Umständen  einen  grossen  Tbeil  des  Lumens  der  Cysten  füllen. 

Will  man  die  beiden  Geschwulstformen  von  einander  trennen,  so 
kann  man  die  erste  Kystoma  siiiiplex,  die  zweite  Kystoiiia  papilH- 
ferani  nennen.  Von  manchen  Autoren  wird  die  letztere  auch  als 
Kystoma  proliferum  bezeichnet. 

Die  cystischen  Tumoren  ,  welche  in  der  Miiniinu  vorkommen, 
stimmen  im  Wesentlichen  mit  denjenigen  der  Ovarien  übereiu,  nur  siud 
hier  die  Cysten  meist  kleiner,  gleichzeitig  das  Zwischengevvebe  stärker 
entwickelt.  Ferner  tritt  hier  die  papilläre  Excrescenzen  bildende  Form 
weit  mehr  in  den  Vordergrund,  und  die  dabei  auftretenden  Wucherungen 
des  Bindegewebes  der  Mamma  drücken  der  Neubildung  oft  ein  Gepräge 
auf,  dass  viele  derselben  den  BiBdesubstanzgeschwülsten  zugezählt  und 
je  nach  der  Beschaffenheit  des  Gewebes  als  Cystosarkome,  Cystotibrome, 
und  Cystomyxonie  bezeichnet  werden.  Immerhin  kommen  auch  in  der 
Mamma  paiüUän'  Kystmiie  (Fig.  204)  vor,  deren  Bau  sich  den  Ova- 
rialkystomen durchaus  anschliesst,  so  dass  die  Geschwulst  von  den 
Bindesubstanzgeschwülsten  getrennt  und  den  epithelialen  Tumoren  zu- 
gezählt werden  muss. 


Fig.  204.  Kystoma  pa[>illiferun)  mammae.  n  Stroma.  b  GUttwandige  Cysten. 
e  Mit  papillären  Wucherungen  besetzte  Cysteii.  d  Mit  papillttreD  Wucherungen  gana  erfSUto 
Cysten,  e  Kleine  eocystirle  papilläre  Wucherungen.  /  AdenomalÖM  Wucherungen,  g  Pa- 
pille der  Mamma      Um   '/^  verkleinert 

In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  papilläre  Wucherungen  auch  in 
Atheromen  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes,  d.  h.  in  cysti- 
schen Balggeschwülsten,  welche  durch  eine  Erweiterung  von  epithelialen 
Hautkanälen,  wie  sie  die  Haarbälge  und  Talgdrüsenausführuugsgänge 
oder  auch  pathologische  Epitheleinstülpungen  in  der  Lederhaut  und  im 
subcutanen  Bindegewebe  bieten,  entstanden  sind.  So  können  z.  B.  papil- 
läre Cystadenome  auch  von  Resten  der  Kiemenspalten  ausgehen. 


§  121.  Die  Entwioki'hiiig  der  Kystome  geht,  soweit  sich  dies 
aus  der  anatomischen  Untersuchung  der  betreÖenden  Präparate  erkennen 
lässt,  von  dem  präcxistireudeu  Drüsengewebe  aus  und  kann  sowohl  mit 
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einer  Gewebswucherung  als  auch  mit  einer  cystischen  Dilatation  der 
vorhandenen  Drüsenblasen  oder  Gänge  beginnen,  wobei  dann  die  Wuche- 
rung des  Gewebes  der  Cystenbildung  erst  nachfolgt.  Der  letztgenannte 
Bildungsmodus  scheint  namentlich  bei  dem  Kystoma  papilliferuni  ovarii 
vorzukommen  (Fig.  203)  und  lässt  sich  für  einzelne  Fälle  mit  Sicher- 
heit constatiren. 

Beginnt  der  Process  mit  Wuchermigsvorgängen,  so  bilden  sich  zu- 
uiichst  oft  Gewebe,  weiche  die  Neubildung  als  ein  Adenom  charakteri- 
siren,  indem  dabei  Driisen- 
schläuche  (Pig.  2()b)  entstehen, 
welche  im  Ovarium  oft  den 
Schlauchdrüsen  des  Darmes 
durchaus  ähnlich  sehen  und 
unter  Umständen  sogar  da 
und  dort  ähnUch  wie  im  Darm 
in  Reihe  gestellt  sein  können. 
Ob  diese  Drüsen  im  Ovarium 
aus  den  fertigen  Follikeln  nder 
aus  Resten  der  embryonalun 
Drüsenschläuche  des  0  variunis 
entstehen ,  ist  noch  streitig 
und  kann  aus  naheliegenden 
Gründen  an  den  zur  Unter- 
suchung kommenden  ausge- 
bildeten Geschwülsten  nicht 
entschieden  werden.  In  der 
Mamma,  deren  Drüsengewebe 
schon  physiologisch  erheb- 
lichen Aenderungen  während 
des   Lebens    unterworfen    ist 

und  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  so  erheblich  wuchert,  sind  Drüsen- 
wucherungen wohl  zweifellos  von  fertigem  Drüsengewebe  herzuleiten, 
und  es  kommen  gelegentlicli  Wammakystome  in  frühen  Stadien  zur 
Beobachtung,  in  denen  sich  mit  Sicherheit  verfolgen  lässt,  dass  Drüseu 
der  Mamma  schlauchförmige  Drüseu  iinnhicireu,  die  sich  erweitem  und 
alsbald  da  und  dort  papilläre,  nach  dem  Lumen  sich  vordrängende,  mit 
Epithel  bedeckte  Papillen  erhalten.  Es  kommen  ferner  auch  in  der 
Niere  Adenome  vor,  bei  denen  der  Neubildung  von  Drüsenschläuchen 
sofort  eine  Bildung  papillärer  Excrescenzen  nachfolgt,  welche  man  da- 
nach als  Adeiioma  papillifemni  bezeichnen  muss  (vergl.  Fig.  183, 
pag.  333). 

Die  Umwandlung  der  Drüsenscbläuche  in  Cysten  erfolgt  durch 
Bildung  von  Secret,  welches  bald  eine  schleimige,  bald  eine  seröse  Be- 
schaffenheit zeigt.  Ist  die  Cystenbildung  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
gediehen,  so  kann  man  die  aus  Adenomeu  hervorgegangenen  Geschwülste 
passend  als  Adeiiokystomc  bezeichnen. 

In  der  Mamma  kommt  auch  eine  Geschwulst  {Fig.  20G)  vor,  deren 
Entstehung  wesentlich  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  das  Bindegewebe 
in  der  Umgebung  der  Drüsengänge  an  bestimmten  Stellen  {cdef)  zu 
wuchern  beginnt,  dabei  in  das  Lumen  der  Drüsen  in  Form  meist 
plumper,  selten  schlanker  Papillen  einwächst.  Die  in  die  Drüsengänge 
einwuchemden,  meist  fibrösen  Gewebsmasscn  sind  an  ihrer  Oberfläche 
mit  Epithel  bekleidet,  und  es  bleibt  auch  die  gegenüberliegende  Wand 

23* 


Fig.  20fi.  Schnitt  ans  elnsm  Kyitidenomu 
ovarii  papillifernm.  In  MrLLEs'scIier  Flä5- 
Mgkeit  gchürteles,  mit  Ilimitoxylin  gefirbtes,  in 
KumdibiüSBin  einfceschlossen«!  Prlpural      Vergr.  40. 
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des  Kauales,  die  von  ihr  durcli  eine  schmale  Spalte  getrenDt  ist,  mit 
Epithel  bedeckt.  Es  schliesst  sich  also  die  Geschwulst  den  in  Fig.  203 
und  204  abgebildeten  papillären  Kystomen  an,  nur  geht  der  Papillen- 
bildung  keine  Cystenbildung  voraus,  und  es  sind  die  einzelnen  Papillen 
meist  miissiger  und  plumper. 

Die  in  Rede  stehenden  intracanaliculären,  papillären  Wucherungen 
können  sich  auf  das  Gebiet  eines  einzigen  Mamniakanales  beschränken 
und  durch  fortgesetztes  Wachsthum  denselben  zu  einer  mächtigen,  mit 
verzweigten  Excrescenzen  gefüllten  Cyste  ausdehnen.  < 
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Fig.  i06.  Fibroma  io  traonal  ical  >re  mammae  (Kystoma  papilliferam). 
a  Derbes  intercanallcal&r  KeleRenes  fibröses  Oewebe.  i  PericanaliculKr  gelegenes  xellreiches 
Gewebe,  edt  Knotige  iDtracaualicul&r  gelegene  Wucherungen  im  Lingsdurchscbnitt.  /  Intra- 
canaliculäre  Wucherangco  im  Querschnitt.  In  Alkohol  gehortetes,  mit  Alaankamin  gefVrbtes, 
in  Kanadahalsam  eingelegtes  Priparat      Vergr.  S5. 

Meist  ist  indessen  der  Process  über  ein  grösseres  Gebiet  der  Drüse 
(Fig.  206)  verbreitet,  und  es  entstehen  daraus  knotige  Tumoren,  welche 
sich  aus  einer  grossen  Anzahl  durch  Bindegewebe  untereinander  ver- 
bundener Cysten  zusammensetzen ,  die  alle  mit  zahlreichen  papillären 
Wucherungen ,  die  sich  gegenseitig  in  ihrer  Form  beeinflussen ,  gefüllt 
sind. 

Das  Verhalten  der  papillären  Kystome  gegenüber  dem  benachbarten 
Gewebe,  d.  h.  die  Gutartigkeit  oder  Bösartigkeit  derselben,  ist  bei  den 
einzelnen  Formen  eine  verschiedene  und  hängt,  von   ihrem  Sitze  und 
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dem  durch  die  Grösse  der  Tumoren  bewirkten  Einfluss  auf  die  Um- 
gebung und  deu  Gesammtorgaiiismus  abgesehen,  augenscheinlich  theils 
von  dem  Verhalten  der  epithelialen,  theils  von  dem  Verhalten  der  binde- 
gewebigen Bestandtheile  der  Geschwülste  ab. 

Iq  einem  Thcil  der  Cysten  bildet  das  Epithel  eine  einfache  Lage 
(Fig.  205  und  Fig.  20f»)  cylindrisch  gestaltuter  Zellen  verschiedener  Höhe, 
welche  in  papillären  Kystomen  des  Ovariums  oft  in  ausgedehntem 
Maasse  der  Verschleimung  unterliegen  und  auch  den  schleimigen  Inhalt 
der  Cysten  secemiren.  In  anderen  Fällen  sind  die  Papillen  mit  mehr- 
fachen Lagen  üppig  wuchernder  Epithelzellcn  besetzt  (Fig.  207  cd). 
Die  Papillen  selbst  sind  bald  nur  klein,  bald  gross  und  vielfach  ver- 
zweigt (Fig.  207)  und  erheben  sich  alsdann  meistens  an  zahlreichen 
Stellen  der  Innenfläche,  so  dass  ein  Durchschnitt  durch  die  Cysten  die- 
selben in  verschiedener  Richtung  trifft  (c  d). 
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Flg.  207.  Schnitt  ans  einem  Adenokystoma  pspilMfernm  ovsrii.  a  Stronia. 
h  Epithel,  e  d  Papillen.  In  HCLLEn'scber  Kllissigkeit  und  Alkohol  gehürietes,  mit  Häma- 
loxylin  geflirbtes,  in  KaDadabaliam  eingeuhlossenes   Priparat.     Vergr.  80. 

So  lange  das  Epithellager  ein  einfaches  bleibt,  und  solange  die 
Papillenbildung  sich  in  bescheidenen  Grenzen  hält,  bleiben  die  Ge- 
schwülste meistens  auf  ihren  Entwickelungsboden  beschränkt,  doch  kom- 
men auch  Fälle  zur  Beobachtung,  dass  multiloculäre  Kystome  der  Ovarien, 
die  grösstentheils  glattwandige  und  nur  wenig  papillen tragende  Cysten 
enthalten  und  deren  Wände  und  Papillen  ein  einfaches  Epithel  besitzen, 
Metastasen  machen. 

Ueppige  Epithelwucherung  und  reichlich  verzweigte  Papillenbildung 
sind  meist  auch  mit  einer  gewissen  Bösartigkeit  verbunden,  welche  sich 
in  erster  Linie  dadurch  äussert,  dass  die  Wände  der  Cysten  von  den 
Papillen  durchbrochen  werden.  Infolge  davon  erscheinen  die  papillären 
W'ucherungen  papillärer  Kystome  des  Ovariums  schliesslich  auf  'der 
Oberfläche   und  breiten   sich   hier   oft  in  Form  blumenkohlartiger  Ge- 
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wachse  aus,  und  voh  papillären  Kystomen  der  Mamma  aus  können  nicht 
nur  die  cystisch  erweiterten  Drüsenmembranen,  sondern  auch  die  äussere 
Hautdecke  durchbrochen  werden,  so  dass  die  Wucherungen  frei  zu  Tage 
treten.  Von  den  papillären  Wucherungen  an  der  Oberfläche  der  Eier- 
stockstumoren  aus  bilden  sich  alsdann  auch  Metastasen  in  der  Bauch- 
höhle, welche  unter  Umständen  einen  grossen  Theil  des  Bauchfelles  mit 
papillösen  Wucherungen  besetzen ,  und  von  papillären  Kystomen  der 
Mamma  aus  können  sich  Metastasen  in  Lymphdrüsen  entwickeln. 

Die  Papillenbildung  ist  ein  Vorgang,  an  dem  sich  der  Hlutgefäss- 
bindegewebsappanit  in  charakteristischer  Weise  betheiligt,  und  man 
kann  daraus  die  Berechtigung  herleiten,  die  Geschwülste  den  Binde- 
substauzgeschwülsten  zuzuzählen.  Da  es  sich  um  bindegewebige  Wuche- 
rungen ,  die  sich  in  präexistirenden  oder  neugebildeten  Kanälen  ent- 
wickeln ,  handelt ,  kann  mau  sie  als  intracanal  culäre,  intra- 
cystäre  und  papilläre  Fibrome  bezeichnen,  und  es  steht  diese 
Bezeichnung  für  die  hierher  gehörenden  Mammatumoren  für  jene  Fälle, 
in  welchen  der  bindegewebige  Äntheil  der  Papillen  prädominirt,  auch 
allgemein  im  Gebrauch.  Es  muss  indessen  betont  werden ,  dass  dies 
nur  für  diese  besonderen  Fälle  angemessen  ist,  dass  dagegen  sowohl 
die  makroskopische  Beschaffenheit,  als  auch  das  klinische  Verhalten  der 
hierher  gehörenden  Neubildungen  in  jenen  Fällen,  in  denen  die  Papillen 
nur  zart  und  schlank,  die  epitheliale  Bekleidung  dagegen  üppig  ent- 
wickelt ist,  sich  dem  Verhalten  der  epithelialen  Tumoren  anschliesst. 
Das  epitheliale  papilläre  Kystom  sieht  in  jenen  Gebieten,  wo  die  mit 
Epithel  bedeckten  Papillen  reichlich  entwickelt  sind,  einem  markigen, 
krebsigen  Tumor  ähnlich ,  und  wenn  sich  Metastasen  bilden, 
so  entwickeln  sich  neben  papillären  Wucherungen  auch 
Gewebsinfiltrationen,  welche  durchaus  den  Bau  von 
Carcinommetastaseu  haben,  und  zwar  sowohl  bei  Bauchfell- 
iiietastasen  papillärer  Ovarialkystome  als  bei  Lymphdrüsenmetastasen 
papillärer  Mammakystome.  Es  kommen  eudhch  auch  papilläre  epithe- 
liale Kystome  vor,  deren  üppige  Epithelwucberung  schon  am  Orte  der 
primären  Entstehung  zu  krebsig  gebauten  Bildungen  führt,  so  dass 
man  die  betrefl'enden  Geschwülste  als  p«|>illUre  Cystoearcinoine  be- 
zeichnen kann. 
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Geschnülsfou. 

§  122.  Die  meisten  Geschwülste  stellen  im  Laufe  des  extrauterinen 
Lebens  auftretende  erworbene  Bildungen  dar,  doch  giebt  es  auch  solche, 
die  sich  vererben,  wie  z.  B.  die  multiplen  Neurotibrome  und  die  multiplen 
Osteome,  und  ein  Theil  der  Geschwülste  entsteht  schon  in  der  Zeit  der 
intrauterinen  Entwickelung,  ist  also  zur  Zeit  der  Geburt  vorhanden 
oder  entwickelt  sich  wenigstens  in  der  Wachsthumsperiode  aus  con- 
genitalen Anlagen. 

Die  angelioreiM'n  und  In  frühester  Ju^ond  auHretendon  Tu- 
moren, deren  Entwickelungsbeginn  zweifellos  in  die  iiitrauteriDc  Ent- 
wickelungszeit  zurückreicht,  besitzen  zum  Theil  dieselben  Eigenschaften 
wie  die  im  späteren  Lelien  entstandenen ,  zum  Theil  sind  sie  indessen 
eigenartig  gebaut,  und  manche  unter  ihnen  tragen  auch  weniger  den 
Charakter  eigentlicher  Geschwülste,  machen  vielmehr  den  Eindruck 
localer  Gewebsmissbildungen.  Die  meisten  angeborenen  't'umoren  ge- 
hören in  die  Gnippe  der  Bindesubstanzgeschwülste,  sind  also  Fibrome, 
Neurofibrome,  Myxome,  Chondrome,  Angiome,  Lymphangiome,  Cysten- 
bygrume,  Lipome,  Sarkome.  Als  ein  nur  dem  Centralnervensystem  zukom- 
mender angeborener  Tumor  ist  das  Neuroglioma  ganglionare  zu  nennen. 

Zu  den  am  häufigsten  vorkommenden  angeborenen  Bindesubstanz- 
geschwülsten gehören  die  Angiome  und  Lymphangiome  der  Haut  (vergl. 
§  KX)  und  §  101),  des  subcutanen  Gewebes  und  der  Mundhohle,  doch 
kann  man  gerade  auch  von  diesen  sagen,  dass  sie  häufig  nicht  eigent- 
liche umschriebene  Tumoren ,  sondern  mehr  Iwale  Gewcbsniissbll- 
duogeii  darstellen,  welche  zum  Theil  mit  bedeutender  Massenzunahme 
des  betreÖ'enden  Körpertheils  verbunden  sind,  und  dadurch  Verunstal- 
tungen desselben  bedingen,  welche  Veranlassung  gegeben  haben,  sie  den 
ab  Elephan  t iasis  bezeichneten  Zuständen  zuzuzählen.  So  können  so- 
wohl Angiome  als  Lymphangiome  mächtige  Verdickungen  an  den  I-^xtremi- 
laten,  am  Halse,  an  den  Lippen,  der  Zunge  und  am  Thorax  verursachen. 

Unter  den  Sarkomen  verdient  namentlich  ein  in  den  Nieren  ange- 
boren vorkommendes  Rhabdomyosarkom  besondere  Erwähnung,  indem 
dasselbe  neben  anderen  zelligen  Bestaiidtheilen  grosse  Spindeln  mit 
Querstroifung  enthält,  ein  Befund,  der  darauf  hinweist,  dass  die  Ge- 
»cliwTilst  mit  Störungen  der  Entwickelung  in  der  Nierenregion  zusammen- 
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Die  bisher  namhaft  gemachten  Geschwülste  enthalten  grösstentheils 
Gewebsbilduugen,  welche  auch  bei  nicht  congeuitalen  Geschwulstforraen 
beobachtet  werden,  allein  es  gibt  auch  noch  eine  Anzahl  von  geschwulst- 
artigen, angeborenen  oder  wenigstens  schon  zur  Zeit  der  Geburt  veran- 
lagten Gewebsbildungen,  welche  einen  besonderen  Bau  zeigen  und  sich 
dadurch  von  den  gewöhnlichen  Geschwülsten  unterscheiden  und  ileni- 
gemäss  auch  unter  besonderen  Namen  aufgeführt  werden. 

Die  erste  Gruppe  derselben  wird  durch  die  NacTi  repräsentirt,  die 
am  häufigsten  in  der  Haut  vorkommen  und  hier  unter  dem  Nameu 
Naevi  vasculosi,  Naevi  pigmentosi  (Pigmentmäler), 
Lentigines  (Linsenflecke),  Ephelides  (Sommersprossen) 
und  Verrucae  (Warzen)  aufgeführt  werden. 

Als  Naevi  vasculosi  werden  die  bereits  angeführten  angebore- 
nen Angiorae  bezeichnet. 

Die  Naevi  pigmentosi  oder  Pigmentmäler  bilden  kleine 
oder  grosse  platte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene  (Naevus  spilus),  oder 
aber  prominirende  warzige  (N.  prominens,  N.  verrucosus),  oft  mit 
Haaren  besetzte  (N.  pilosus),  blassbraune  bis  dunkelbraune  und  schwarze 
Flecken,  über  denen  die  Epidermis  meist  von  normaler  Dicke,  selten 
hypertrophisch  ist.  Meist  imr  klein,  werden  sie  in  einzelnen  Fällen  hand- 
tellergross  und  können  unter  Umständen  einen  grossen  Theil  der  Körper- 
oberfläche einnehmen.  Die  Linsenflecke  oder  Lentigines  treten 
erst  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  der  Geburt  auf  und  bilden  gelbe 
bis  schwarzbraun  gefärbte,  scharf  begrenzte,  Stecknadelkopf-  bis  linsen- 
grosse,  den  kleinen  Naevi  pigmentosi  durchaus  ähnliche  Flecke,  welche 
keinen  bevorzugten  Staudort  haben  und,  nachdem  sie  einmal  gebildet, 
das  ganze  Leben  hindurch  bestehen  bleiben. 

Die  Sommersprossen,  Ephelides,  bestehen  aus  unregel- 
mässig begrenzten,  zackigen,   blassbraunen ,  nicht  prominenten  kleinen 
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Flecken,  welche  in  jQngeren  Jiihren,  namentlich  im  Gesicht  und  an  den 
Hunden  und  Armen ,  selten  an  anderen  Stellen  des  Körpers  auftreten, 
um  entweder  dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder  nach  kurzem  oder  langem 
Bestand  wieder  zu  verschwinden.  Das  Auftreten  des  Pigmentes  wird 
durch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  begünstigt. 

Die  Haut  war  zen,  Verrucae  cutaneae,  bilden  umschriebene 
glatte  oder  höckerige,  papilläre  (Fig.  208),  bald  von  normaler  Epidemiis 
bedeckte,  weiche  (Verruca  mollis  s.  caruea),  bald  mit  dicker  Hornlage 
bedeckte  harte  Prominenzen  (Verruca  dura),  die,  sofern  es  sich  nicht 
um  warzige  Pigmentmäler  handelt,  pigmentlos  sind. 

Den  aufgeführten  Bildungen  ist  mit  Ausnahme  der  Angionie  allen 
gemeinsam,  dass  ihre  bindegewebige  Grundlage  Zellhaufen  in  Form 
rundlicher  und  strangförmiger  Herde  (Fig.  208  d,  d,)  einschliesst,  welche 
theils  im  Papillarkörper,  theils  im  Coriuui  lagern  und  um  so  reichlicher 
sind,  je  mehr  die  Bilduug  ül)er  die  Oberfläche  der  Haut  prominirt.  Bei 
den  pigmentirten  Formen  sind  sie  zum  Theil  Träger  des  Pigmentes,  das 
meist  in  brauneu  und  gelben  Körnern  auftritt,  zum  Theil  indessen  die 
Zellen  auch  diflus  durchsetzt. 

V.  Reckunohalsen  ist  der  Ansicht ,  dass  sich  die  Zelluester  und 
Zellstränge  in  den  Lymphgefässen  und  den  Lymphbahuen  entwickeln, 
und  bezeichnet  die  Bildung  als  Lyniphangiotibronie. 

Die  zweite  Gruppe  der  hierher  gehörigen  Gewebsbildungen  wird 
durch  die  Teratome  oder  die  ti'ratoideii  Geschwülste  repräsentirt, 
Bildungen,  welche  vor  anderen  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  sie 
sich  aus  verschiedenen  Geweben  zusammensetzen ,  die  normaler  Weise 
au  dem  betreuenden  Orte  nicht  vorkommen. 

Die  häufigsten  Formen  der  Teratome  sind  die  Üeniuiide,  cystische 
Tumoren,  deren  äussere  Begrenzungsmenibrau  an  ihrer  Innenfläche  den 
Bau  der  äusseren  Haut  mehr  oder  minder  vollkonmien  wiederholt,  so 
dass  man  unter  geschichteter  Ei>idermis  ein  mit  Papillen  besetztes 
Corium,  oft  auch  noch  subcutanes  Fettgewebe  vorfindet.  Häufig  enthält 
die  Membran  auch  noch  die  Attribute  der  Haut,  wie  Talgdrüsen  und 
Haarbälge,  und  ist  da  und  dort  mit  Büscheln  langer  blonder  Haare  be- 
setzt (Fig.  209  c).  Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  einer  fettigen 
Schmiere,  einem  Product  der  inneren  epidcrmoidalen  Cystenauskleidung, 
welches  danach  neben  Fett  auch  abgestossene  Epithelschuppen,  oft  auch 
Haare  entliält. 

Zuweilen  ist  die  Wand  der  Cyste  da  und  dort  auch  mit  Zähnen 
(Fig.  209  d)  besetzt,  welche  wenigstens  zum  Theil  typische  Zahnformen 
repräsentiren  und  theils  im  Bindegewebe,  theils  auf  knöcherner  und 
knorpehger  Grundlage  sitzen.  Nur  sehr  selten  kommen  auch  noch 
andere  Gewebsformationen ,  wie  Nerven- ,  Muskel-  und  Darmgewebe 
etc.,  vor. 

Die  Dermoide  kommen  am  häufigsten  im  Ovarium ,  seltener  im 
Hoden,  in  dem  Bauchfelle,  im  Gebiet  der  Gehirnbasis,  am  Hals,  in  der 
Orbita  etc.  vor.  Gelegentlich  kommen  sie  als  kleinste  erbsen-  bis  bohneu- 
ooese  Cystchen  zur  Beobachtung ;  häufiger  findet  man  faust-  bis  manns- 
toplSsrosse  Cysten  von  der  erwähnten  Beschaffenheit,  welche  im  Ovarium 
niait  selten  noch  mit  Kystombildungen  verbunden  sind.  Sie  wachsen 
offenbar  .sehr  langsam  und  können  dabei  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  im 
Organismus  herumgetragen  werden.  Bei  einer  gewissen  Grösse  verur- 
sachen sie  in  ihrer  Umgebung  meist  Gewebswucherungen,  die  zu  Ver- 
wachsungen mit  der  Nachbarschaft  fflhren. 
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Fig.    (09.      WandstGck    einer    Dermoidcyite    des    Uvsriuin».      a    Wand. 
h  Ans  Fett-  und  Bunlgeweb«  bestehende  Proniineni.    c  lUare.    d  ZIhne.     Natürliche  OrSsse. 


f Ij  Die  Dermoide  sind  die  häufigsten  Teratome,  doch  kommen  auch 
noch  andere  vor,  welche  in  Form  rundJicher  odur  auch  mehr  knotiger 
und  vielgestaltiger,  zuweilcD  an  Körpertheilc  erinnernder  Tumoren 
namentlich  am  Kopf,  am  Halse  und  in  der  Gegend  des  Kreuz-  und 
Steissbeines  auftreten.  Anatomisch  sind  sie  durch  eine  complicirte  Zu- 
sammensetzung ausgezeichnet  und  enthalten  oft  die  verschiedensten 
Gewebsformationen ,  wie  Bindegewebe,  Knorpel-,  Knochen-,  Nerven- 
und  Drösengewebe.  Sie  können  femer  auch  Theile  von  Organen  und 
Systemen,  wie  z.  B.  eines  Darmes  oder  eines  Skeletes,  enthalten. 

Die  Teratome  sind  alle  als  Jirtllolie  ifewebsiuissbildiniKen 
anzusehen,  welche  indessen  wohl  nicht  immer  in  gleicher  Weise  zu 
Stande  gekommen  sind.  Die  Dermoide,  welche  Bildungen  enthalten, 
die  der  äusseren  Haut  und  der  Mundhöhle  zukommen ,  müssen  auch 
aus  Keimen ,  die  in  letzter  Linie  vom  Ektodcrm  stammen ,  hergeleitet 
werden.  Zur  Erklaning  dieser  Erscheinung  kann  man  darauf  hinweisen, 
dass  das  innere  Keimblatt  bei  den  Siiugethieren  wahrscheinlich  durch 
einen  Umschlag  der  Zellenplatte  der  Kcimblase  entsteht  (O.  Hertwio), 
welche  da  auftritt,  wo  spater  die  Primitivrinue  sichtbar  ist,  und  welche 
dem  Urmunde  der  Gastrula  der  übrigen  Wirbelthiere  entspricht.  Das 
mittlere  Keimblatt  resp.  die  epitheliale  Auskleidung  der  Leibeshöhle 
entsteht  aus  einer  Zellmasse,  welche  zunächst  am  hinten  gelegenen  Ur- 
munde, sodann  auch  weiter  nach  vom  an  der  Decke  des  Urdarmes  nach 
den  Seiten  zwischen  das  äussere  und  das  innere  Keimblatt  hineinwächst 
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und  sich  nach  vorn  und  veiitralwärts  ausbreitet,  während  sich  aus  den 
übrigen  Theilen  des  inneren  Keini!)lattes  die  Chordaanlage  und  das 
üanndrüsenblatt  entwickeln.  Wahrend  der  Eutwickelung  des  mittleren 
Keimblattes  wandelt  sich  der  Urraund  in  eine  mit  der  Längsaxe  des 
Embryo  zusammenfallende  Rinne  um ,  welche  als  Primitivrinne  be- 
zeichnet wird. 

Von  den  anderen  Teratomen  sind  manche  als  rudimentäre 
Doppelmissbildungen  anzusehen,  d.h.  als  Bildungen,  die  dadurch 
entstanden  sind,  dass  von  zwei  Zwillingen,  die  untereinander  verbunden 
waren,  der  eine  sich  nur  mangelhaft  entwickelte  und  dadurch  zu  einem 
Appendix  des  anderen ,  wohl  entwickelten  Zwillings  wurde.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  jene  Teratome ,  die  an  Orten  sitzen ,  an  denen 
ZwiUinge  am  häufigsten  untereinander  verbunden  sind  (vergl.  den 
nächsten  Abschnitt),  und  welche  zugleich  auch  noch  Rudimente  eines 
Indi\iduums,  wie  2.  B.  Dannstücke,  Skeletkuochen ,  Hirngewebe  etc., 
erkennen  lassen. 

In  der  Steissgegend  können  Teratome,  sowie  auch  andere  Ge- 
steh wtllste  möglicher  Weise  dann  entstehen,  wenn  Entwickelungs- 
^—  Störungen  im  Gebiete  des  Canalis  neureu tericus,  durch 
^■irelchen  eine  directe  Verbindung  zwischen  Nerven-  und  Darmrohr  her- 
gestellt  wird,  die  durch  Verschluss  des  Kanales  später  aufgehoben  wird, 
sich  einstellen.  Diese  Verbindung  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der 
am  hinteren  Leibeseude  gelegene  Urmund  und  die  Primitivrinne  von  den 
MeduUarwülsten  umwachsen  und  in  den  Endabsclinitt  de.-;  Nervenrohres 
aufgenommen  werden. 

Am  Ualse  kommen  nicht  selten  als  Residuen  der  Kieiuenspalten 
(vergl.  §  133)  Fisteln  und  abgeschlossene,  mit  Epithel  ausgekleidete 
Cysten  vor,  deren  Wand  iu  seltenen  Fällen  auch  noch  andere  Bil- 
dungen, wie  z.  15.  lymphadenoides  Gewebe  oder  Knorpelroste,  einschliesst. 
Im  Uebrigen  kommen  auch  sonst  in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Ge- 
webe oder  auch  in  inneren  Organen  mit  Epithel  bekleidete  Cysten  vor, 
welche  wahrscheinHcli  auf  Entwickelungsstürung ,  auf  Implantation  epi- 
theUaler  Gebilde  des  äusseren  oder  inneren  Keimblattes  an  die  betretlende 
Stelle  zurückzuführen  sind.  Ein  Theil  derselben  besitzt  eine  Auskleidung 
tuil  flimmerndem  Cylinderepithel.  Kno  rpelgesch  wülst  e,  welche 
nicht  selten  in  der  Parotis  und  im  Hoden  auftreten,  dürften  am 
«besten  durch  die  Annahme  einer  Verirrimg  von  Knorpelkeimen  in  die 
Anlage  der  betreffenden  Drüsen  erklärt  werden. 
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§  123.  Nach  dem  in  §  122  Mitgetheilten  gibt  es  alsu  eiue  Reibe 
von  Geschwülsten  und  geschwulstartigen  Bildungeu, 
welche  theils  nach  ihrem  Bau,  theils  uach  der  Zeit  ihres  Auftreteus 
nicht  anders  denn  als  Gewebsiieubildungen  gedeutet  werden  können, 
deren  Entstehung  theils  auf  örtliche  Eutwickelungsstörungeu, 
theils  auf  Keiinvcrirrungen  zurückzuführen  ist.  Bezüglich  der 
KeiniTcrirniniteii  lässt  sich  als  ein  weiteres  Beispiel  noch  das  Auf- 
treten kleiner,  Lipomen  ähnlicher,  rundlicher  Geschwüistchen  in  den 
Nieren  anfuhren,  welche  nach  Untersuchungen  von  Grawitz  nichts 
anderes  sind  als  abgesprengte  und  danach  wcitergewucherte 
Stücke  von  fetthaltigem  Nebenui  er  enge  webe. 

Xach  M.\UL'UAND  kommen  accessorische  Nebennieren  auch  in  den 
Ligamenta  lata  in  der  Nähe  der  Ovarien  vor.  Accessorische 
Mammadrüseu  kön- 
nen sich  sowohl  in  näch- 
ster Nachbarschaft  der 
Mamma  als  auch  entfern- 
ter davon  am  Bauclie  oder 
am  Oberschenkel  etc.  eut- 
^\ickeln,  und  ebenso  kom- 
men auch  accessori- 
sche Schilddrüsen 
vor,  und  accessorische 
Milzen  sind  ein  sehr  häu- 
figer Befund.  Alle  diese 
durch  Keiniverirrungeu 
zu  erklärenden  Bildungen 
sind  nun  allerdings  keine 
Geschwülste,  sind  danach 
nicht  atypisch ,  sondern 
typisch  gebaut,  allein  sie 
geben  doch  deutliche  Be- 
weise des  Vorkommens 
von  Keimverirrungeu,  und 
es  können  gelegent- 
lich aus  diesen  los- 
gelösten Keimen 
auch  Geschwülste 
i-nlstehen.  Es  hat 
auch  den  Anschein,  als 
ob  eine  Verlagerung  der  ^ 

Gewebe  an  Orte,   wo  sie 

Klg.  HO  Spin*  bifida  oceult«  mit  Myoltpom  innerhalb  de«  Wirbal- 
kaatUs.  Sugituler  Durchscbnitt  fast  1  cm  link»  von  der  Medianlinie  angelegt.  Um  */, 
Terkleioert  (nach  t  RiccKLiNüHACaEN).  a  Abnorm  behaarte  Haut,  i  Fibröse  Deckplatte 
alt  doraale  Wandung  des  Kreuzbeinkanales  mit  Spaltöffnung  e.  d  BUckenmark.  t  Conu> 
■Mdallari»,  »Utt  im  II.  Lenden-  im  11.  Kreuxbeiowirbel  (2)  gelegen.  /  Cauda  equtna. 
t  Dora  mater.  AA,  Kccurrirende  linke  vordere  Nervenwuraeln  de«  III.  und  IV.  Landen- 
MTvaa.  I  Fettgewebe,  k  MuskeUage.  IV  und  I'  VierUr  and  ninfter  Lendenwirbel. 
1—4  flaeralwirbel. 
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nicht  hingehören,  eine  gewisse  Disposition  zu  atypischer  Wucherung  der- 
selben schaffen  würde.  Nach  Beobachtungen  von  Arnold,  Baun,  Lesaue, 
Legrand,  Riko  u.  A.  finden  manche  Beobachtungen  von  Lipomen, 
Fibromen,  Teratomen,  behaarten  Polypen,  welche  sich  am 
Kopfe  theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Scbädelhöhle  vorfanden, 
in  der  Anniihnie  eine  Erklärung,  dass  sich  dieselben  im  Anschluss  an 
eine  intrauterin  oder  postenibryonal  eingetretene  Rückbildung  von  Him- 
bemien  (s.  den  nächsten  Abscbnitt)  entwickelt  haben. 

Vor  einigen  Jahren  bat  v.  Recklisl; hausen  die  Aufmerksamkeit 
auch  auf  die  Entwickelungsstörungen  des  Wirbelkanales  hingelenkt  und 
den  Nachweis  erbracht,  dass  auch  hier  durch  örtliche  Missbildungen 
verursachte  Verlagerungen  von  Gewebe  zum  Ausgangspunkt  patho- 
logischer Gewebswucherungen  werden  können.  Sind  zufolge  mangel- 
haften Schlusses  des  Kreuzbeinkanales  Theile  des  Rückenmarkes  und  der 
Caurta  equiua,  sowie  die  zugehörigen  Hüllen  nach  aussen  getreten,  und 
gelangen  diese  Ausstülpungen  spontan  oder  nach  operativen  Eingriffen 
zur  Rückbildung  und  Vernarbung,  so  kann  sich  eine  Gewebstransportation 
einstellen  und  aus  dem  verlagerten  Gewebe  späterhin  eine  Geschwulst 
entwickeln.  So  kommt  es  z.  B.  (v.  Recklinghausen)  vor,  dass  bei 
Rückbildung  sacraler  Rückenmarksbernien  Fettgewebe  (Fig.  210  »)  und 
Muskelgewebe  (k)  in  den  Wtrbelkanal  und  den  Aracbuoidealsack  ge- 
rathen,  hier  das  Rückenmark  und  die  Nerven  umwachsen  und  zur 
Degeneration  bringen.  Es  entstehen  also  daraus  Lipome  und  Myo- 
lipome  und  es  können  sich  dieselben,  wie  mehrfache  Beobachtungen  er- 
geben haben  (v.  Bergmann,  P.  Bruns,  Zieqleh),  sowohl  innerhalb  des 
Kreuzbeinkanales  als  auch  ausserhalb  desselben  weiter  entwickeln,  so 
dass  also  ein  Theil  der  angeborenen  oder  in  früber  Jugend  sich  ent- 
wickelnden Lipome  dieser  Gegend  mit  Spaltbildungen  der  Wirbelsäule 
und  spinalen  Hernien  zusammenhängt. 

Bleiben  am  Halse  als  Residuen  der  Kiemengänge  Fisteln  oder 
geschlossene,  mit  geschichtetem  Plattenepithel  ausgekleidete  Cysten 
bestehen,  Hemmungsmissbildungen,  welche  nicht  selten  vorkommen,  so 
können  sich  von  diesen  aus  späterhin  in  der  Tiefe  des  Halses  gelegene 
branchiogen  e  Carcinome  entwickeln.  Von  Pigm  entm  älern 
und  Linsenflecken  geben  im  späteren  Leben  nicht  selten  bösartige 
sarkomatöse  Wucherungen  aus,  und  wenn  in  einem  Knochen  die 
endochondrale  Ossification  unregelmässig  verläuft  und  Knorpelreste 
in  der  Diaphyse  zurückbleiben  ,  so  können  von  solchen  Residuen  aus 
sich  Knorpel-  und  K  n  o  c  h  e  n  t  u  m  o  r  e  u  entwickeln .  Von  abge- 
sprengten Drüsenstücken  können  auch  die  der  betreffenden  Drüse  zu- 
kommenden Gcschwulstbildungen  ausgehen.  Befinden  sich  innerhalb  der 
Kiefer  Reste  der  epithelialen  Zahnkeime,  so  können  von  diesen 
aus  sich  epitheliale  Tumoren  entwickeln. 

Im  Rückenmark  können  Missbildungen  im  Gebiete  der  Hinter- 
stränge und  des  Centralkauales,  die  mit  abnormer  Entwickelung  von  Glia- 
gewebe  verbunden  sind  (Syringomyelie),  späterhin  zu  geschwulstartigen, 
gliomatösen  Wucherungen  führen. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Counhkim  die  Hypothese  aufgestellt,  dass 
alle  wahren  Geschwülste  einer  Persistenz  embryonaler  Keinianlagen  ihre 
Entstehung  verdanken.  Diese  embryonalen  Keime  dachte  er  sich  als 
Zellen  und  Zellenconglomerate ,  welche  sich  innerhalb  eines  Organca  in 
einem  Zustande,  welcher  der  Zeit  der  zellig-embryonalen  Anlage  des  be- 
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treffenden  Gewebes  entspricht,  erhalten  sollten,  so  dass  also  eine  gewisse 
Summe  der  Zellen  des  Keimgewebes  an  den  Umbildungen,  welche  die 
Aasbildung  des  Gewebes  mit  sich  brachte,  nicht  Tbeil  nehmen  sollte. 

Die  Anschauungen  von  Cohxhkiii  haben  bei  manchen  Pathologen 
viel  Anklang  gefunden,  und  es  ist  auch  von  Seiten  der  Anatomen  (Ha.ssk, 
T.  Kulukek)  versucht  worden ,  der  Hypothese  eine  anatomische  Grund- 
lage XU  geben.  Die  Persistenz  von  Gewebskeimen,  welche  man  als  wahr- 
haft embryonal  bezeichnen  kann,  ist  indessen  nicht  nachgewiesen  worden, 
and  wenn  die  anatomische  Forschung  ergeben  hat,  dass  ein  Theil  der 
Gewebselemente  einer  regen  Proliferation  und  der  Production  neuer  Ge- 
webe fähig  ist,  ein  anderer  Theil  dagegen  nicht,  so  ist  das  zwar  für  die 
Entstehung  regenerativer  und  hypertrophischer  Wucherungen  von  grossem 
Interesse ,  gestattet  aber  keine  Schlüsse  auf  die  Entstehung  atypischer 
Geschwulstwncherungen. 


Literatur  über  Keim verirrungen    und    deren  Beziehungen 
zur  Geschwulstent  Wickelung. 

izftOld,   Sin  Fall    von    angei.    lipowatStrm    7'eraiom    der  Stirn,    Vireh.   Areh.  43.  Bd.   18fi8; 

Ein  Fall    von    eongeniiaUm    zusavuneugeutzUm  ZÄpotn    der  Zunge  und    de»  Pharynx   mit 
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Braeke«   Ztsr  Lehrt  von  der    Versprengung  von  Nebeitnierenkeimen  in  dai  Nieren  nebst  Bevter- 

kunge»  war  aUg.    Onkologie,   Beitr    v.  ZiegUr  S  1891. 
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Xilliker,   Die  Bedeutung    der    Zellkerne  für    die    Vererbung,    Zeittehr.  f.  muemchaßl.  ZooL 
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hmtft  et  Legnuid,  Det  niophuie»  nerveuut  Sorigine  eehtrate,  Areh.  de  phyt.   1888. 
IhlaMCS,   8uT  le  r6le  de»  debrit  epilhiliaux  paradentaire»,   Areh,   de  phy».    1885. 
Paltauf,   Zur  Kenntnis»    der    Schüddrütentumoren    im    Innern    de»  Kehlkopf»  u.  der  LuftrtlhTe, 

Ue^tT.    r.   Ziegler  XI  1891. 
T    Beeklinghaoien.   ünttrtuduingen  über  Spina  bifida,    Vireh.  Areh.    105.  Bd.   1886. 
SicliU'd.  OetchviUtte  der  Kiemenipalien,  Beitr.  z.  klin.   Chir.  v.  Bruut  III. 
Sanitär,   Ein   Beitrag  zur  Lehre  von  den  Kiemengangtge»chniilMten,    Vireh.   Areh.    11!.  Bd.  1888. 
Tolkmum,  Branchiogene  Careinome,  CentralU.  f.  Cktr.   1882. 
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K'etert  dietbexH^iche  Literatur  enthält  §   12S. 


ACHTER  ABSCHNITT. 
Die  Missbildungen  der  Leibesform. 


I.    AltKcuii'hii's  lilH'i*  die  iHissUiltluiigf'ii. 

§  124.  Unter  ansflMtrciiei*  Missltildune;  verstehen  wir  eine  Auo- 
nialic  der  Gestalt  uod  Form  des  ganzen  Köri>ers  oder  einzelner  Theile 
desselben,  welche  sich  auf  intrauterine  Entwickelungsstörungen  zurück- 
führen liisst.  Wird  ein  Köriiertheil  durch  eine  geringe  Abweichung 
seines  Baues  von  der  Norm  nur  wenig  entstellt,  so  spricht  man  von 
einer  einfachen  Anomalie.  Der  Begriff  der  M  i  s  s  h  i  1  d  u  u  g  wird 
im  Allgemeinen  erst  dann  angewandt,  wenn  das  missbildete  Organ  die 
Harmonie  des  Köriierhaues  oder  wenigstens  eines  Theils  desselben  wesent- 
lich stört  und  der  übrigen  Organisation  des  Individuums  nicht  ange- 
passt  erscheint.  Sind  die  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  sehr 
bedeutend,  so  bezeichnet  mau  die  betreffenden  Individuen  als  Mon.stra. 

Die  Missbihlungeu  zerfallen  in  zwei  grosse  Gruppen,  nämlich  in 
Eiiiz<dinissbildDiigf'ii  und  in  Doppelmissbildungen.  —  Bei  den 
ersteren  handelt  es  .sich  um  die  Missbildung  eines  Einzelindividuums, 
die  sich  darin  äussert,  dass  einige  wenige  oder  zahlreiche  Theile  des 
Organismus  in  ihrer  Entwickelung  gehemmt  (Monstra  per  defec- 
tum)  und  daher  defect  sind,  oder,  dass  Ausbildung  und  Lagerung  der 
Theile  von  der  Norm  ab weicben  ( M  o  n  s  t  r  a  p  e  r  f  a  b  r  i  c  a  m  a  I  i  e  n  a  m), 
oder  endlich,  dass  der  ganze  Organismus  oder  einzelne  Theile  eine 
übermässige  Grösse  erreichen  oder  in  abnorm  grosser  Zahl  auftreten 
(Monstra  per  excessum). 

Die  DoiipflinissltUduiijKPii  sind  dadurch  charakterisirt ,  dass  ent- 
weder zwei  annähernd  gleiche  Individuen  gebildet  werden,  welche  einen 
oder  mehrere  Körpertheile  gemeinsam  besitzen,  oder  dadurch,  dass  ein 
ausgebildetes  Individuum  einen  zweiten  unentwickelten  Körper  gleich- 
sam als  Anbang  trägt,  oder  endlich  dadurch,  dass  nur  einzelne  Theile 
des  Körpers  verdoppelt  erscheinen. 

Der  menschliche  Organismus  entsteht  aus  dem  Ei,  d.  h.  aus  einer 
Zelle  mit  gesetzmässiger  Organisation ,  welche  in  Folge  des  durch  die 
Befruchtung  erhaltenen  Impulses  in  Bewegung  geräth  und  durch  fort- 
gesetzte Theilung  der  Zellen  die  einzelnen  Theile  des  Organismus  liefert. 
Die  morphologische  Gestaltung  beginnt  sehr  frühzeitig  und  beruht  in 
letzter  Linie  auf  gesetzraässig  an  den  einzelnen  Elementartheilen  sich 
abwickelnden  Vorgängen,  die  sich  histologisch  theils  als  allseitige,  theils 
als  einseitige  Wucherungen  der  Zellcomplexe  mit  nachfolgender  Differen- 
zirung  zu  besonderen  Formen  zu  erkennen  geben. 
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Das  ihre  Entwickelungsrichtung  Bestiinmeude  sind  zunächst  nicht 
die  äusseren  Verhältnisse,  nicht  die  Umgebung,  sondern  de»  Zellen  in- 
härente ererbte  Eigenschaften,  doch  können  die  ersteren  modificirend 
auf  den  Entwickeluugsprocess  einwirken.  Weichen  sie  von  der  Norm 
ab,  so  kann  dadurch  der  Entwickelungsgang  sowohl  gehemmt  als  auch 
in  eine  falsche  Baho  t^elenkt  werden. 

Eine  Mlsslillduiijs^  kann,  theoretisch  gedacht,  auf  dreierlei  Weise 
entstehen,  und  zwar  erstens  dadurch,  dass  schon  das  Ei  oder  das  Sperma 
eine  abnorme  Entwickelungsrichtung  durt-h  Vercrhuna:  überkoniuien  hat, 
zweitens  dadurch,  dass  eine  priiiiSre  imtholosiselio  Kdnicsvariatioii 
(vergl.  §  12  und  §  13)  sich  einstellt,  drittens  dadurch,  dass  eine  nor- 
male Keimanlage  im  Laufe  ihrer  Entwickeluug  von  äusseren  SdiHd- 
liclikeiton  getroffen  wird  und  in  Folge  dessen  nicht  zu  nonnaler  Aus- 
bildung gelangt.  Die  Erfabrungsthatsacben  sprechen  dafür,  dass  alle 
diese  Kfissbildungsformen  vorkommen.  Vererbung  und  primäre  Keimes- 
Tariation  bilden  dasjenige,  was  man  als  liineir  Ursachen  den  äusseren 
Schädlichkeiten  gegenüberstellt. 

Ein  Theil  der  iMissbildungen  sind  typiseli,  d.  h.  sie  kehren  stets 
in  denselben  Formen  wii-der,  während  andere  wieder  vollkommen  iityi»Is('ho 
sind,  so  dass  oft  die  wunderlichsten  Missgestaltungen  auftreten.  Die 
letzteren  sind  meist  Folge  secundär  einwirkender  äusserer  Schädlich- 
keiten, wahrend  die  ersteren  vornehmlich  inneren  Ursachen  ihre  Ent- 
stehung verdanken  dürften ,  doch  können  auch  äussere  Einwirkungen 
typische  Verbildungen  verursachen. 

Die  auf  pag.  3(58  gegebene  Eintheilung  der  Einzelmissbildungen  ist 
keine  ganz  zweckmässige  und  entspricht  auch  nicht  mehr  dem  wissen- 
schaftlichen Bedürfnisse.  Ich  habe  sie  angeführt,  weil  sie  noch  vielfach 
benutzt  wird  und  auch  dem  FüBsTKR'schen  Werk  über  Miasbildungen  zu 
Grunde  gelegt  ist.  Die  Doppelmi.ssbildungen  habe  ich  indessen  nicht,  wie 
es  vielfach  geschieht,  den  Monstra  per  excossum  zugezählt. 


Literatur  über  Missbildungen. 


AU/eld,   Uie  M ittbildungtn  drs  Mentrhen,   Lripzip  1880  und  1882. 

BtTaina,   Monstrr,  Mtmstruositi^  Victümn.  mtyclop.  de»  sc.  mid,  abgedr.  tu  L'oeuvre  de  Davarnt^ 

Parti    1889 
DriMch,   Enttricktlmigmerhanüche  Studiat,  Zttltekr.  f.   witt.   SSoot,  68     ßd.   1891 
Föntar,   Pte  Miulnldungm  dtt   iUntehen,  Jena  1866 
Oiscoomini,  Sur  quelquct  anomaUet  de  divdopp.  dt  Vtmbryon,  Arrh.  üul.  de  Hol.  IX  1888; 

TiraXotogU  expirtm.  ehii  Ut  mammifim,  Arch    ital    dt  biol.   Xtl  1889. 
0vlt.  Artikel  ffonttrum   im    eneyUopä<ti$chm    Wi^Tterbuche    ilcr    medicmüchen    Witeentchafien 

Hd.  »4,  «nrf    Vireh.  Areh     Bd.    74. 
Imal.    Angeh    Spalten  det  Ohrläppchnu,  ein  Beilr.   *.    Vererbangelehrt.    Virch,  Artk    119.  Hd. 

1891 
XUatraer,    Mehrf/vhhiUiungen  bei    Wirbelthieren,   München   1890. 
XoUmaLlin,   Die  KOrpcrform    menschlicher^    normaler  w     patholog    Embryonen,    Arch.  f.  Anal. 

Ih89 
Luiecreaox.    7'ratU  d'onat    pathol    f.   Paris   1817 

Luinelongaa  ft  Heniird,    Afeetiom  rontienüales.  1  Tfte  et  eoa,  Paris   1891. 
Mtrchaiid,    Art.    .Visibildtaigett  in    Etäenburg's  HraUncgkloptidie  d    ges.   UeiOeuntte 
Otto.   Monstrorwn  sexcentorum  descriplio  anaUimtca   1841 
Vkaaa,   Zur  Kenmtniss  d.  phytiol.   Btdevlmg  der  angeb.   MissbiUtmffeit,    Vireh.   Arch.    71    Bd. 

1878. 
ttrla    Uhrbnch  der  aUgemeaien  Pathologie,  II.   Th.    1879 
Mma.   Zur  EnttricielHHgtmeehanik  d.    Embryo,  Zeilsrhr  /    llial    .VJr/1886;    lieber  die  küntt- 

Uehe   Hervorbringung  halber  Embryonen  durch  Ent/emimg  einer  der  beiden  ersten    Eurrh- 

— inl»yifa.    soirie    über    die    H'achethumeentmciclimg    der   /ehlendai  KCrperhJUfte,    t'ireh. 

J>«h.   114.  Hd   1888,  und  Die  EntwickelungemeehanU  der  Organismen,    Wien  189<.<. 
Zl«ltt.  V^rh.  d.  tX\%em.  palh.  iDit.     T.  AuA  04 
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Tamffi,  SUiria  deila  UrtUologüi  l—VI,  Bologna  1881  — Ul 

Virchow,   DfcendcKt  u    Palhol ,  »ein  Arch.    103    Bd. 

Ziegler.  KSmien  ermrbtnc  palhol.  Eif/ttuchaften  verabl  tcerdtu  und  wie  enlttthen  ertrliche 
KraiiHieileii  und  MittbildungeH  f  üetlr.  s.  pathol.  Anat.  1  1886,  u.  Die  neatiten  Arb, 
üb,  Vererbun'j  uitd  AbttammungnUhre  u.  ihre  Bedeutung  für  die  Paihologie,  ib  IV.  Bd.  1689. 
Literaturtitrseichmtt  üb    Mittbildtingen  tiühiiU  d     .{not.   Ana    1 — VI  1886  iit    IS'Jl. 

§  125.  Die  HpiuiiuiiisrsblldHnsoii  vSwivhwr  Individuen  ent- 
stehen sowohl  aus  iiuieren  odor  priiiuiren  iTsachcii  als  luitli  aus  äusseren 
oder  secuiularen  Eiiiwirkuiit;en  und  äusseru  sich  in  verschieileuartigen 
Verunstaltungen  der  vou  der  „Henituuni,'"  ««ler  deui  luangelhaften  Wachs- 
thum  bctrofl'enen  Tbeile. 

Die  hierher  zu  rechnenden  MIssbildungeu  bestehen  am  häufigsten 
darin,  dass  bestimmte  'llieile  des  Körpers  oder  auch  wohl  der  ganze  . 
Körper  abnorm  klein  1)leiben,  sich  also  bei  der  Gehurt  in  einem  Zustand 
der  Hypoplasie  befinden;  oder  dass  sie  mehr  oder  niin<ler  umfang- 
reiche Lücken,  Defecte,  besitzen.  Nicht  selten  fehlen  einzelne  Orjiane 
oder  Körpertheile  yanz,  Missbildutifjeu,  welche  man,  falls  das  Fehlende 
niemals  vorhanden  war,  als  Agenesieen  und  Apiasieen  be- 
üeichnet.  So  kann  z.  «B.  das  Gehirn  ganz  oder  theihveise  fehlen  oder 
Defecte  zeigen  oder  abnorm  klein  sein.  Am  Herzen  finden  sich  häufig 
Defecte  an  den  Scheidewänden ,  von  den  Extremitäten  könuen  mehr 
oder  minder  grosse  Abschnitte  fehlen  oder  kümmerlich  entwickelt 
sein  u.  s.  w. 

Entstehen  bestimmte  Abschnitte  oder  Organe  des  Körpers  dadurch, 
dass  ursprünglich  getrennte  Anlagen  sich  vereinigen,  und  bleilit  iu  Folge 
einer  primären  oder  secundären  WachsthuHisstorung  diese  Vereinigung 
aus,  so  entstehen  bleibende  Spalten  und  Verdoppelungen.  So 
bedingt  z.  B.  ein  mangelhaftes  Wachsthum  der  Ruinpfwand  Spaltbil- 
dungen in  der  Medianlinie  der  Brust  und  des  Bauches;  durch  Aus- 
bleiben der  Vereinigung  der  Kieferfortsätze  des  ersten  Kictnenbogens 
unter  sich  und  mit  dem  Nasenfortsatz  des  Stirnbeins  entstehen  Spalten 
im  Gesichtstheil  des  Kopfes.  Unterbleilit  die  Vereinigung  der  bilate- 
ralen Anlage  des  Rückenmarks,  so  entwickelt  sich  dasselbe  doppelt; 
durch  mangelhafte  Vereinigung  der  bilateral  angelegten  weiblichen  Ge- 
schlechtsgänge entstehen  mehr  oder  minder  weitreichende  Verdoppe- 
lungen des  Uterus  oder  der  Scheide. 

Liegen  die  Anlagen  zweier  Organe  nahe  bei  einander,  so  können 
sie  unter  Umstünden  untereinander  in  Verbindung  treten,  so  dass  Ver- 
schmelzungen und  Verwachsungen  zweier  normal  von  einander 
getrennter  Organe  oder  Körpertheile  sieb  einstellen.  So  sind  z.  B.  zu- 
weilen die  beiden  Nieren  mehr  oder  weniger  untereinander  verbunden, 
auch  können  die  Augen  mehr  oder  weniger  vollständig  zu  einem  Organ 
verschmolzen  sein.  Derartige  Verschmelzungen  beruhen  theils  auf  secun- 
därer  Vereinigung  getrennter,  theils  auf  mangelhafter  Trennung  aus  einer 
einfachen  Anlage  hervorgehender  doppelter  Organe. 

MIssblldungcn  dnroli  t'xeedirendes  Wachsthum  sind  theils  durch 
abnorme  Grösse  einzelner  Theile,  theils  auch  durch  eine  Ver- 
mehrung derselben  ausgezeichnet.  So  kann  z.  B.  eine  Extremität, 
oder  auch  ein  Abschnitt  einer  solchen,  ein  Finger,  eine  abnorme  Grösse 
erreichen  (partieller  Riesenwuchs);  auch  kann  das  abnorme 
Wachsthum  den  ganzen  Körper  betreffen  (allgemeiner  Riesen- 
wuchs). Eine  Vermehrung  der  Zahl  kommt  namentlich  bei  den  Brust- 
drüsen,   der  Milz,  den   Nebennieren   und  den  Fingern  vor.     Die  über- 
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schQssigen  BUduDgen  sind  meist  kleiner  als  das  noriuale  Organ.  Bei 
dräsigen   Bildungen   werden   sie  gern    als    Nebenorgane  bezeichnet. 

Zu  den  Missbildungen  einzelner  Individuen,  welche  man  nach  F6rstkr 
als  Monstra  per  fabricaui  nlieihim  uder  als  Irruiis^sl^tldiin^eii  be- 
zeichnet, werden  ausschliesslich  Auomalieeu  der  Eingeweide  der  ISauch- 
und  Brusthöhle  gerechnet.  Hierher  gehurt  der  Situs  trans versus, 
d.  h.  die  Umkehrung  der  Lage  der  Brust-  und  Baucheingeweide  oder 
beider  zugleich ,  liei  welchen  neben  der  Lageveränderung  gleichzeitig 
auch  eine  Umänderung  lier  Form  und  Anordnung  der  betretfenden  Organe 
vorhanden  zu  sein  pflegt.  Ferner  Itann  man  verschiedene  P'ehl- 
bilduDgeu  am  Herzen  und  den  grossen  CJ  efässstämmea 
hierher  zählen,  doch  ist  zu  bemerketr,  dass  man  dieselben  grossentheils 
auch  als  Hemmungsbüdungen  auffassen  kann. 

Dif  Misshildiiiii^ru,  welche  durcli  Geweltsverlasreruiiffeii  sowie 
durrh  Persistenz  nstaler  Bilduii:;eii  entstehen,  sind  bereits  in  §  122 
u.  §  123  besprochen  worden.  Erstere  hängen  häutig  mit  Bildung  von 
Nebenorganen  zusammen.  So  liegen  Nebenmilzen  nicht  selten  entfernt 
von  der  Hiiuptniilz  im  Peritoneum,  und  Nebennierengewebt;  kann  sich 
sowohl  innerhalb  der  Niere  als  auch  im  breiten  Mutterbande  vorfinden. 

Reste  fötaler  Gänge  sind  am  häutigsten  im  Geschlechtsapparat  sowie 
am  Halse  (Kiemenspalten)  zu  finden. 

Als  eine  besondere  Gruppe  kanu  man  Mlsshllduiifieii  durch 
Misohung  der  Gesehleehtscliaraktere  zusammenstellen,  welche  als 
wahre  und  falsche  Zwitterbildungen  bezeichnet  werden.  Wahre 
Zwitter  besitzen  sowohl  eine  männliche  als  eine  weibliche  Keimdrüse ;  falsche 
Zwitter  sind  eingeschlecbtlicli,  allein  es  steht  der  übrige  Theil  des  Ge- 
schlechtsapparates nicht  mit  der  Keimdrüse  in  Uebercinstimmung,  oder 
es  gelangen  gleichzeitig  dem  männlicheu  und  dem  weiblichen  Geschlecht 
zukommende  Organe  zur  Ausbildung.  Ein  Theil  dieser  Missbildungen 
sind  Hemniungsbildungen.  Andere  sind  darauf  zurückzuführen,  dass  von 
der  doppeltgeschlechtlichen  Anlage  nicht  nur  Organe  eines  Geschlechtes, 
sondern  beider  Geschlechter  zur  Entwickelung  gelangen,  während  in  der 
Norm  die  eine  Anlage  sich  zurück  bildet  und  bis  auf  geringe  Reste 
verschwindet. 


§  120.  Wie  in  §  124  bereits  bemerkt  wurde,  sind  die  Ursachen 
der  Missbildungen  theils  innere,  theils  äussere. 

Als  Innere  Ursaelien  kann  man  alle  Jene  bezeichnen,  welche  schnu 
im  Keime  gegeben  sind,  so  dass  bei  der  Entwickelung  des  Embryos 
Bpoiitan,  ohne  äussere  Veranlassung  Missgestaltungen  auftreten,  Tritt  eine 
solche  Missbildung  zum  ersten  Mate  in  einer  Familie  auf,  so  muss  es 
sich  also  um  eine  primäre  Keimesvariation  handeln,  und  diese 
selbst  ist  entweder  darauf  zurückzuführen,  dass  von  den  zur  üopulation 
gelangenden  Geschlechtskernen  einer  oder  auch  beide  nicht  normal 
waren ,  otler  dass  sie  zwar  normal  waren ,  dass  aber  aus  ihrer  Ver- 
einigung eine  Varietät  entstand,  welche  nach  unseren  Begriffen  als 
pathologisch  anzusehen  ist  (vergl.  §  13).  Möglich  ist  auch,  dass  Störungen 
in  den  Befruchtungsvorgängen  pathol()gische  Variationen  erzeugen  können. 

Ist  in  der  Ascendenz  eine  ähnliche  Missbildung  schon  vorgekommen, 
«I  kann  es  sich  um  eine  Vererbung  derselben  handeln.  Ist  die  auf- 
tretende Missbilduiig  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  nicht  bei  einem 
der  Eltern,  sondern  bei  weiter  zurückliegenden  Generationen  vorhanden 
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war,  bei  den  Zwischengliedern  aber  fehlte,  so  wird  die  Erscheinung  als 
Atavismus  bezeichüet. 

Als  primäre  Kcimesvariationen  treten  dieselben  Missbildungen  auf, 
welche  auch  vererblich  sind,  d.  h.  es  sind  nur  jene  Missbildungen  ver- 
erbbar, welche  ursprünglich  als  Keimes  Variationen  aufgetreten  sind.  Zu 
solchen  vererbbareii  Missliildungen  gehören  die  Vermehrung  der  Finger- 
und Zeheuzahl  (Polydactylie),  Pigmentmäler  der  Haut,  abnorme  Be- 
haarung der  Haut,  Hasenscharten,  gewisse  pathologische  Zustände  des 
Nervensystems,   wie  z.  B.  multiple  Fibrome  der  peripherischen  Nerven. 

Unter  den  änssen?ii  Ursachen  der  Missbildungen  sind  zunächst 
Erschütterungen  sowie  Druck  und  Störungen  der  Sauer- 
stoff- und  Ernährungszufuhr  zu  nennen. 


Fig.  Sil.  Darch  Verwacbanng  der  Slirngegend  mit  den  Eibtaten 
entstkodeoe  Missbildung  des  Kopfes  (feste  Verwacbaungen  der  PUceot«  mit 
dem  Otenia).  a  HKntiger  Sack,  welcher  eio  bfutreicfaes,  schwammiges,  an  cystiacbeo  Hohl- 
rKamen  reiches  Qewebe  einschJiesst.  b  Auge,  e  LippenwulsC.  d  Trichterförmige ,  mit 
Schleimbaat  aosgekteidele  Qrul>e.  t  Linker,  e,  rechter  NasenäUgel.  /  Bindegewebsstr&nge. 
Dm  '/4  verkleinert. 

Erschütterungen  des  Uterus  können  sehr  wahrscheinlich  die  Em- 
bryonalanlage direct  schädigen.  Bei  weiterer  Entwicklung  des  Embryos 
dürfte  flie  schädliche  Einwirkung  von  Traumen  häufiger  darin  zu  suchen 
sein,  dass  sie  Loslösungeo  des  Eies  und  Blutungen  aus  der  Decidua 
veranlassen  und  dadurch  zu  Störungen  der  Ernährung  des  Eies  führen. 
Selbstverständlich  können  auch  Blutungen  aus  anderen  Ursachen,  können 
ferner   auch   Veränderungen    und    Verunreinigungen    des    mütterlichen 
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Blates,  wie  sie  bei  InfectionskrankheiteD  vorkommen,  ferner  auch  krank- 
hafte Zustände  des  Uterus  selbst  schädlich  auf  das  sich  entwickelnde 
Ei  einwirken,  doch  dürften  alle  diese  Zustände  häufiger  zum  Absterben 
des  Fötus  und  zur  Ausstossung  des  Eies  als  zu  der  Entwickelung 
einer  Missbildung  des  Embryos  führen.  Infectionskrankheiten  der 
Mutter  können  auch  auf  den  Fötus  flbergehen  und  hier  entsprechende 
Veränderungen  verursachen.  Ein  abnormer  Druck  kann  von  Seiten  des 
Uterus  und  der  Eihäute  auf  den  Embryo  ausgeübt  werden,  namentlich 
bei  geringer  Menge  des  Fruchtwassers,  und  es  zeigen  namentlich  Ver- 
bildungen  an  den  Extremitäten,  wie  z.  B.  Klump-  und  Plattfüsse,  und 
Hände  (I'ig.  214),  nicht  selten  Zeichen  stattgehabten  Druckes. 

Aus  dem  anatomischen  Befunde  bei  manchen  Missbildinigen  ergibt 
sich,  dass  namentlich  |iatholo£;ischc  Zustünde  des  Amnions  auf  den 
Embryo  schädlich  einwirken  und  verschiedene  Formen  von  Missbildungen 
erzeugen  können.  Das  Amnion  bildet  sich  in  jener  Zeit,  in  welcher 
der  Embrj'o  in  den  unter  ihm  liegenden  Dotter  einsinkt,  und  entsteht 
aus  dem  ausserembryoualen  Bezirk  der  Kump^lattcu,  welche  vorn,  hinten 
und  seitlich  Falten  bilden  und  den  Embryo  mit  einem  Faltenwall  um- 
geben. Indem  diese  Falten  über  dem  Rücken  des  Embryos  untereinander 
verwachsen,  kommt  der  Embryo  in  eine  Höhle  zu  liegen ,  deren  Hölle, 
das  Amnion,  nur  am  Hautnabel  mit  dem  Bauch  des  Embrj'os  verbunden 
ist.  Der  Sack  des  Amnions  enthält  anfänglich  nur  wenig  Flüssigkeit, 
die  sich  später  aber  vermehrt. 

Eine  Störung  der  Embryonalentwickelung  kann  sowohl  durch  ab- 
norme Verwachsungen  des  Embryos  mit  dem  Amnion  als 
auch  durch  Druck  des- 
selben auf  die  Em-  ^^j^^spft^!<*^ "  lf;^K'.>;, 
bryonalan  läge  bei  ge- 
ringer Ausdehnung  desselben 
eintreten.  Verwachsungen 
sind  nicht  selten  noch  bei 
der  Geburt  des  betrett'enden 
Kindes  in  Form  von  Ver- 
wachsungssträngeu  und  Fä- 
den (Fig.  211 /"und  Fig.  213) 
oachweisbar,  und  ihre  Be- 
ziehung zu  den  missbildeten 
Stellen  l&sst  keinen  Zweifel 
darüber  aufkommen ,  dass 
sie  auch  zur  Entstehung  der 
MissbilduTig  in  ursächlichem 
Zosaniraenhang  stehen.  So 
können  durch  solche  Ver- 
wachsungen schwere  Miss- 
bildungen  des  Hirntheils 
(Fig.  211)  oder  auch  des 
Gesichtstheils  (Fig.  212)  des 
Schädels   entstehen.      Nicht 

Fig.  S12.  Dnrch  Bmniolische  Varwach  sangen  und  Druck  enlslan- 
4 tot  Mitsbildang  d«»  Gesiebtes.  Asymmetrie  des  Gesichtes,  a  Missbildele  Nue. 
H^  Verkleinerte  Lidspulteo.  e  r,  Spalten  in  der  Oberlippe  und  dem  Ziümfortsati  des  Ober- 
Ueftrv  d  Zwischenkiefer  mit  walttiger  Lippe.  «  Narbig  gescblossene,  ein«  Binoe  bildend* 
Mkrtg«  Gesiehtnpalle. 
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selten  sind  auch  Theile  von  Extremitäten  durch  Amiitonfäden  abge- 
schnürt (Fig.  213). 

Wie  weit  diese  Verbindungen  des  Amnions  mit  dem  Fötus  auf 
primäre  Verklebungen  und  Verwachsungeu,  wie  weit  sie  auf  später  sich 
einstellende  Entzündungen  zurückzuführen  sind,  ist  noch  streitig.  Werden 
Theile  von  Extremitäten,  z.  B.  Finger,  von  solchen  Verwachsungsf&den 
umschlungen  und  werden  bei  der  Vermehrung  des  Fruchtwassers  die 
Fäden  gezerrt,  so  werden  die  betreffenden  Theile  abgeschnürt  (Fig.  213) 
und  schliesslich  amputirt.  In  früher  Embryonalzeit  amputirte  Theile 
können  resorbirt  werden. 

Welche  Verunstaltungen  am  Kopfe  durch  amniotische  Verwachsungen 
vorkommen  können,  ergibt  sich  aus  Fig.  211  und  Fig.  212,  und  es  lässt 
sich  aus  denselben  leicht  entnehmen,  in  welcher  W'eise  Verwachsungen 
an  anderen  Stellen  des  Kopfes  wirken  können.  Nicht  selten  sind  bei 
der  Geburt  die  Verwachsungen  nicht  mehr  sichtbar,  und  es  zeigt  die 
betreffende  Stelle  nur  eine  narbenähnliche  Beschalienheit  (Fig.  212). 


Fig.  2J8. 


FiK.   214. 


Fig.  213  Durch  amniotische  Verwachsungen  verttümmelteHand. 
AbscbnUruDg  des  Ringängers,  Verwicbanog  and  Verkrümtnnng  des  Mittel-  und  Zeigefiogers. 
Um   '/«"''*'''''*'•'■'■•■ 

Fig.  214  Darcli  Druck  entstunden  e  Deformität  und  VerkQmmerang 
der  Band.  DeTect  des  Daumens,  Abflacbung  der  Hand,  Qbermlissige  Beugung  und  Ver- 
kilnung  des  Vorderarmes.     Um   '/j   verkleinert. 


Nach  Dareste  und  Geoffrot-St.  Hilaire  übt  auch  eine  abnorme 
Engigkeit  des  Amnions  leicht  einen  schädlichen  Einfluss  auf  den  Embryo 
aus.  So  soll  abnorme  Enge  der  Kopfkappe  des  Amnions  jene  Missbildungen 
zur  Folge  haben  können,  die  als  Anencephalie  und  Exencephalie  (§  131), 
Kjklopie  (§  132)  und  Cebocephalie  oder  Arhinencephalie  (§  132)  be- 
zeichnet werden,  während  Enge  der  Schwanzkappe  zur  Sirenenbildung 
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t§  136)  führt.  MARCHAsn  führt  auch  die  Phokomelie  auf  einen  früh- 
zeitig ausgeübten  Druck  zurück.  Endlich  hängen  auch  au  der  vorderen 
Bauch-  und  Brustwand  vorkommende  Siialtbildungen  (§  134)  mit  einer 
mangelhaften  Ausbildung  des  Amnions  zusammen ,  doch  ist  letztere 
daliei  oft  nicht  sowohl  die  Ursache  als  vielmehr  eine  Theilerscheinuug 
der  Missbildung,  welche  selbst  wieder  von  verschiedenen  Ursachen  ab- 
hängig sein  kann ,  häufig  indessen  wohl  den  spontanen  oder  primären 
Missbildungen  zuzuzählen  ist. 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  schädlichen  Einfiiisse  sich  geltend 
machen,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  damit  auch  der  Grad  ihrer 
Wirkung.  Je  früher  die  Schädigung  eintritt,  desto  grösser  pflegt  ihre 
Wirkung  zu  sein.  Der  Verlust  weniger  Zellen  in  frühen  Entwickelungs- 
stadien  kann  das  Ausbleiben  der  Entwickelung  eines  ganzen  Organs 
oder  Körpertheils  nach  sich  ziehen,  während  in  späterer  Zeit  nach  Aus- 
bildung der  Körperform  derselbe  Verlust  gar  nicht  bemerkt  würde. 
Missbildungen  im  engeren  Sinne  entstehen  hauptsächlich  in  den  drei 
ersten  Lcbensraonaten,  in  welcher  Zeit  die  Form  des  Leibes  sowie  der 
einzelnen  Theile  sich  ausbildet.  Später  eintretende  Schädigungen  des 
Fötus  setzen  Veränderungen,  welche  mehr  den  extrauterin  erworbenen 
in  ihrem  Aussehen  sich  anschliessen. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  den  in  Entwickelung  befindlichen  normal 

liegten  Embrj-o  treffen,  spielen  in  der  Aetiologie  der  Miasbildungen 
le  bedeutendere  Rolle  als  die  Vererbung  und  die  primäre  Keimes- 
variation. Es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  der  Begriff  Missbüdung 
lediglich  für  grob  anatomische  Veränderungen  im  Gebrauch  ist,  wie  sie 
ebpu  durch  äussere  Einäu.^se  entstehen,  während  die  durch  Vererbung 
Ton  den  Eltern  auf  das  Kind  übergebenden  pathologischen  Eigenthüm- 
lichkeiten  und  die  primären  Keimesvariationen  weniger  in  Veränderungen 
der  äusseren  Form  als  vielmehr  in  mangelhafter  oder  krankhafter  Function 
der  Gewebe,  oder  in  einer  Frädiaposition  zu  Erkrankungen  etc.  sich  äussern, 
deren  anatomische  Grundlage  entweder  nur  bei  eingehender  Untersuchung 
erkennbar  ist  oder  anatomisch  überhaupt  nicht  nachgewiesen  werden  kann. 

Gkoftrot-St.  Hilaire  {Hisl.  gin.  et  partie.  des  anomalies  de  Corgani- 
talion  ekez  thomme  e/  les  animaux,  Faris  1832 — 57)  weist  die  Lehre  von 
der  primären  Verbildnng  der  Keime  (Hai-i.er  und  Winsluw)  vollständig 
mrück  und  führt  die  Hemmungsbildungeu  lediglich  auf  niech.iiiiächo  Ein- 
flüsse zurück.  Pasüm  {Untersueh,  über  die  Entstehung  der  Missbildunge», 
Berlin  1860)  stimmt  ihm  im  Ganzen  bei,  obschon  er  die  Möglichkeit  einer 
primären  Verbildung  zugibt.  Er  erzeugte  bei  Hühnereiern  Missbildungen 
darch  Temperatarschwankungen  im  Brütofen,  sowie  durch  Firnissen  der 
Eierschalen.  Dareste  [Rerherehes  sur  la  produclion  artißeielle  des  moit- 
ilrmtsilit,  Paris  1877)  machte  ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemmungs- 
missbildungen  durch  Verticalstellung  der  Eier,  Firnissen  der  Schalen,  Er- 
höhung der  Temperatur  über  45'  C,  sowie  durch  unregelmässige  Erwftr- 
mong  der  Eier. 

In  noue.8ter  Zeit  haben  namentlich  L.  Grrlacb  (Biolog.  Cenlralbl,  It 
■.  Hl,  und  Anat.  Am.  11  1887),  Fol  und  Wabtnsky  {Reek.  expir.  sur  U 
ttute  de  quelques  monstruositfs  simples,  lieeueil  soolog.  Suisse  I  1883),  Richtkb 
(Veber  die  experimentelle  Darstellung  der  Spina  bifida,  Anat.  Anzeiger  III) 
und  Rocx  [Beitr.  zur  Entwiekelungsmeehanik  des  Embryo,  Fireh.  Arch. 
114.  Bd.)  Experimente  angestellt  und  bei  Hühnerembryonen  MissbiUlungen 
durch    locale  Einwirkung   strahlender  Wärme,    Temperaturschwankungen, 
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Ueberfirnisaen  der  Eier,  Lageverftndeningen,  Verletzungen,  Entfemong 
eines  Thi-ilö  des  Eiweisses,  Erschütterungen  zu  erzielen  gesncbt  und  zum 
Theil  erhftlten.  Roi'x,  der  mit  Froscheiem  erperimentirte,  fand,  dass  nach 
Zoratiirung  einer  der  ersten  Furchungskugeln  die  andere  sich  weiter  ent- 
wickelt und  die  Hülfte  eines  Embryos  bildet.  Es  entwickelt  sich  also 
jede  der  beiden   Furchungskugeln  unabhängig  von  der  andern. 

0.  u.  R.  Hkiiiwio  (Ceher  den  Befriichhingit-  und  Theilunfxvorp^ang  des 
Ihirr,  Ei'e.t  unfer  dem  Einßiixi  äusserer  Af^enlien,  denn  1887)  fanden,  dass 
durch  Obloral   und  Chinin  der  Furchungsprocess    verzögert  werden  kann. 

Soll  eind  Missbildung  entstehen,  so  darf  selbstverständlich  die  Schä- 
digung des  Embryos  keine  zu  bedeutende  sein ;  andernfalls  stirbt  derselbe 
ab.  Vor  allem  ist  die  Erhaltung  der  Leistungsfähigkeit  des  Circulations- 
apparatOB  nothwendig.  Stirbt  der  Embryo  ab,  so  wird  er  entweder  mit 
den  Eihäuten  aus  dem  Utenis  entfernt  oder  reaorbirt,  während  die  Ei- 
häute sich  weiter  entwickeln,  bis  sie  ebenfalls  abgehen.  Eine  Missbildung 
kann  daher,  falls  sie  nicht  frühzeitig  untergehen  soll,  niemals  unter  ein 
gewisses  Minimum  der  Ausbildung  sinken,  es  sei  denn,  dass  sie  gewisser- 
maassen  als  Parasit  eines  andern  zugleich  sich  entwickelnden  Fötus  ihr 
Dasein  ftistet.     Vergl.  §  143. 

Literatur    über   die    Bedeutung   der   Verwachsung   des 
Amnione    mit    dem    Fötus. 

Abifeld,   BrricIUe  und  Arieüen  aui  der  gtburtthOlll.   Klinik  au    Harburg,   1885 — 86. 

Br»nn,  0,  Ktv»  iJeitr/lgt  tur  Lthrt  v.  d   amiiiotitchm  SSndtm,    H'im  1862. 

Fftnt,    Arrh.  /.   Clynälcol.    1871. 

Haoning,   Uebn-  die  Nebtnbänder  und  Seha/hautiträngt  m  dtr  KihOhU  du   Mauehen,    Virrk. 

Areh.    19     lld. 
jMian.    FnvA.   Arch    43.  Bd 
Kültntr,    Vebtr  rine  norh  nicht  htianntt  Enttrirkelungiurtaeht  amputirfndtr  amniotitehtr  Fäden, 

Xtittckr.  J.    Oeb.   XX  1891/    l>ie    Pathologie  dtt    fOtus,  Stuttgart    1888. 
Mkrohand,  l.  «    %  12* 

Moriui,  Die  »ehräge  (hneUttpatle,  Areh.  f.  Un.  Chir.  1887, 
F«rU,    Allgemeine  Pathologie, 


§  127.  Die  Dop|ii>1iiitss1)tl<liiii^(>ii^  Monstra  diiplioia,  siud  Miss- 
bi1diing(3n,  bei  welclieu  der  ganze  Körper  oder  ein  Theil  desselben  ver- 
doppelt ist.  Die  beiden  ZwilUnge  haben  immer  das  niiniliche  Geschlecht 
und  sind  meist  an  gleicbartigon  Theilen  des  Körpers  untereinander  ver- 
bunden. Die  doppelt  vorhatulunen  Theile  sind  bald  gleichmässig  aus- 
gebildet, bald  ungleich  massig;  im  letzteren  Falle  ist  der  eine  Theil  ver- 
kümmert und  erscheint  alsdann  als  ein  parasitärer  Anhang  des  wohl- 
entwickolten  Individuums.  Man  kann  daher  eine  üquale  und  eine 
liiAqualt*  Form  der  D  o  p  p  e  1  m  i  s  s  b  i  1  d  u  n  g  unterscheiden. 

Nach  filteren  Theorieen  sollten  Doppel missbildungen  durch  Ver- 
wachsung zweier  im  Uterus  befindlichen  Früchte  entstehen  (Meckel, 
lliiKi.T,  Gkokkroy-St.  Hilaire).  Man  nahm  sogar  an,  dass  bei  ge- 
trennten Kicrn  die  Kihaute  an  der  Berühruugssteilc  schwinden  und 
wciteriiin  die  beiden  Fötus  untereinander  verschmelzen  könnten.  Diese 
Ansicht  ist  lieute  verlassen. 

Alle  Uoppclniissbil düngen  stammen  aus  einem  Ei 
und  bilden  sich  auf  rliirr  Keimblase. 

Als  «>i-ste  Anlagt^  des  Eiubryos  bildet  sich  nach  Kölliker  in  der 
Wand  der  Keiniblase  ein  weisser,  runder,  undurchsichtiger  Fleck,  der 
Embryonaltlwk  (.Area  cuibryonalis),  der  früher  falschlich  als  Fruchthof 
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bezeichnet  wurde.  Der  Embryonalfleck  verdankt  seine  Entstehung  einer 
durch  Vergrösserung  der  Ektodermzellen  der  düppelblättrigen  Kcimblase 
bedingten  Verdickung  des  Ektoderma.  Weiterhin  wird  der  Embryonal- 
fleck biniförniig,  und  an  seinem  hinteren  spitzeren  Ende  tritt  gleichzeitig 
eine  rundliche  Verdickung  auf,  welche  sich  in  einen  kegelförmigen  An- 
hang verlängert.  Sie  ist  nichts  anderes,  als  die  erste  Anlage  des  Pri- 
mitivstreifens,  d.  h.  eine  Verdickung  des  Ektoderma  au  jener  Stelle, 
von  welcher  sich  auch  das  mittlere  Keimblatt  entwickelt  und  sich 
zwischen  Ektoderma  und  Entoderma  ülier  das  ganze  Gebiet  des  Ein- 
liryonalfleckes  ausbreitet.  Nachdem  innerhalb  des  Embryonalfleckes  dt-r 
Primitivstreifen  eine  gewisse  Zeit  lang  bestanden  hat,  entsteht  vor 
demselben  die  Rückenfurche.  Zugleich  differenzirt  sich  der  Embryonal- 
fleck in  eine  um  letztere  herumgelegene  Stamm zone  und  in  eine  äussere 
Parietalzone.  Durch  fortschreitende  Entwickelung  beider  Zonen  ent- 
stehen die  verschiedenen  Körpertheile  des  Embryos. 

Die  Entwickelung  einer  Doppelmissbildung  kann  man  sich  in  ver- 
schiedener Weise  vorstellen.  Zunächst  ist  es  denkbar,  dass  in  der  Wand 
einer  Keimblase  zwei  Embryonaltiecke  entstehen,  die  sich  vergrössernd 
auf  einander  tretfen  und  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  iu 
einander  übergeben.  Eine  weitere  Möglichkeit  ist  die,  dass  innerhalb 
eines  Embryoualfleckcs  zwei  Primitivstreifen  und  weiterhin  auch  zwei 
Rückenfurchen  entstehen,  die  von  einander  getrennt  bleiben  oder  sich 
theilweise  vereinigen.  In  einem  dritten  Falle  wird  man  sich  vorstellen 
können ,  dass  der  Prinütivstreifen  sich  einfach,  die  Rückenfurche  da- 
gegen entweder  in  ihrer  ganzen  Länge  oder  aber  in  einem  Theil  sich 
doppelt  entwickelt.  Endlich  ist  es  möglich,  dass  eine  Verdoppelung 
unter  Umständen  noch  später  eintritt  und  alsdann  nur  einzelne  Theile 
der  Stammzone  oder  auch  nur  die  Parietalzone  betrifft. 

Den  eben  angeführten  Möglichkeiten  ist  allen  gemeinsam,  dass  zu 
irgend  einer  Zeit  eine  Verdoppelung  normaler  Weise  einfach  angelegter 
Theile  eintritt.  Im  ersten  der  genannten  Fälle  fällt  der  Beginn  der 
Verdoppelung  in  die  Zeit  der  Bildung  des  Embryonaltleckes,  bei  den 
aoderen  tritt  sie  erst  innerhalb  des  Embryonalfleckes  auf.  In  den  drei 
ersten  Fällen  betrifft  die  Verdoppelung  die  Axengebilde,  bei  dem  vierten 
dagegen  beschränkt  sie  sich  auf  Theile,  die  nicht  in  der  Axe  des  Kör- 
iwrs  liegen. 

Die  Annahme  einer  Verdoppelung  einzelner  Theile  der  Keimblase 
oder  des  Enibryonalileckes  ist  für  die  Erklärung  der  Genese  der  Dop- 
pelmissbildungen unerlässlich.  Fraglich  ist  es  dabei  nur,  wie  weit  eine 
bestehende  Verdoppelung  wieder  durch  Verschmelzung  rückgängig  ge- 
macht werden  kann.  So  wird  es  sich  z.  B.  fragen,  ob  aus  zwei  ganz 
getrennten  Embryonalfleiken  immer  nur  getrennte  homologe  Zwillinge 
entstehen,  oder  ob  auch  eine  Vereinigung  der  Anlagen  dieser  Zwillinge 
stattfinden  kann.  Diese  Frage  lässt  sich  heute  noch  nicht  sicher  be- 
antworten, doch  darf  man  wohl  unbedenklich  annehmen,  dass  die  in 
Bildung  begriffenen  Embryoaalflecke  in  einander  übergehen.  Die  Ur- 
sachen der  Verdoppelung  der  Embryonalanlage  in  einer  Keimblase  sind 
zur  Zeit  nicht  näher  bekannt.  Nach  Fol  sollen  durch  eine  anomale 
Befruchtung  des  Eies  durch  zwei,  drei  oder  mehr  Spermatozoen  Doppt-l- 
und  Mehrfachmissbildungen  entstehen,  doch  sprechen  andere  Beobach- 
tungen (Born)  dafür,  dass  von  zwei  oder  mehreren  Spermatozoen  l)e- 
fruchtete  Eier  sich  nicht  entwickeln. 
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Uebcr  die  Genese  der  Doppelmissbildungen  lauten  die  Ansichten  der 
Autciroii  8elir  versnhiRden.  Die  Einen,  wie  z.  B.  Föestee,  Virchow, 
ÜKt.r.ArnKU,  Ahi,kei-I)  und  Geblacu  sprechen  sich  für  die  Spaltungstheorie 
aus.  Andere,  wie  z.  B.  Schui.tze  und  Panum,  lassen  die  mehr  oder 
weniger  vollkommen  getrennten  Anlagen  sich  wieder  vereinigen.  Nach 
RAirBER  entstehen  innerhalb  eines  Embryonalfleckes  zwei  oder  mehr  Pri- 
mitivstreifen ,  die  sich  au  irgend  einer  Stelle  treffen  und  untereinander 
verschmelzen  (Theorie  der  Radiation).  MARCHANn  hält  dafür,  dass  sich 
meistens  zwei  Emhryonalanlagen  bilden,  die  untereinander  verschmelzen.| 
Die  Verdoppelung,'  der  Anlage  ist  nach  ihm  auf  Zustände  zurückzuführen, 
welche  noch  vor  den  Beginn  der  Furchung  fallen,  also  entweder  auf  Zu- 
stände des  Eies  vor  der  Befruchtung  oder  auf  die  Befruchtung  selbst, 
wobei  sich  von  vorneherein  zwei  gesonderte  Furchungscentra  bilden. 

L.  Geklaoh  hat  in  neuester  Zeit  versucht,  auf  experimentellem  Wege 
Doppelnii-^abildungen  zu  erzeugen,  indem  er  Hühnereier  vor  der  Bebrütung 
mit  Firni.ss  überzog  und  nur  eine  Y-förmige  Stelle  in  der  Gegend  des 
Priuiitivatreifens  freiliesa.  Unter  zahlreichen  Versuchen  erhielt  er,  ab- 
gesehen von  anderen  Vorbildungen,  einmal  eine  Duplicitas  anterior  (§  144). 
Gkrlach  schltesst  sich  im  Allgemeinen  Raltbek  an,  glaubt  also,  dass  ge- 
trennte>  Anlagen  untereinander  verschmelzen,  doch  konnte  er  durch  directa 
Beobachtung  am  Hühnerei  nachweisen,  dass  eine  Duplicitas  anterior  durch 
divergirendes  Wach.sthuiu  eines  einfach  angelegten  Priinitivstreifens  ent- 
stand. 

Nach  Beobachtungen  von  Born  bilden  diejenigen  Fischeier,  welche 
zu  Doppelbildungen  werden,  eine  regelmässige  einfache  erste  Furche,  ganz 
wie  diejenigen,  aus  denen  ein  einfacher  Embryo  hervorgeht.  Wahrschein- 
lich läuft  auch  die  zweite  Furchung  wie  bei  den  gewöhnlichen  Eiern  ab. 
Da  {Rnirx)  bei  den  gewöhnlichen  Eiern  die  erste  Furche  das  Kemmatorial 
in  eine  rechte  und  linke  oder  in  eine  vordere  und  hintere  H&lfte  theilt, 
80  niuss  diese  erste  Theilung  bei  Eiern,  aus  denen  Doppelbildungen  hervor- 
gehen, eine  andere  Bedeutung  haben.  Wahracheinlicb  tritt  dabei  die  volle 
Hälfte  der  Qualitäten  des  Mutterkems  in  congruenter  Anordnung  in  beide 
Theilstücke,  und  die  Differenzirung  in  rechts  und  links  oder  vorn  und 
hinten  wird  erst  durch  die  zweite  Theilung  geliefert.  Da  bei  den  meisten 
Doppelbildungen  von  Fischen  ein  grösserer  oder  geringerer  Thei!  der 
hinteren  Körperhälfte  einfach  ist,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  zwischen 
den  beiden  Modi,  nach  denen  die  erste  Furchung  stattfinden  kann,  ein 
Ueljergang  insofern  vorhanden  ist,  als  sich  in  vielen  Fällen  der  eine  Theil 
des  Kemmateriales  congruent,  der  andere  different  theilt. 

Eier,  welche  sich  primär  drei-  oder  vierfach  theilen,  bei  denen  wahr- 
scheinlich eine  Ueberbefruchtnng  stattgefunden  hat,  gehen  zu  Grunde. 
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n.    Die  ciiizeliKM)  Formen  itKMiseliltclior  MIsshildnnsen. 


1.    Hemmungsbildungen  einzelner  Individuen, 
ft)     Hemmung  der  Entwickelang  der  Gesammtanlage. 

§  128.  Die  Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesammtanlage  macht 
sich  in  zwei  Richtungen  geltend.  Ist  die  Störung  eine  sehr  bedeutende, 
so  wird  die  Weiterentwickelung  des  Embryos  unmöglich,  er  stirbt  ent- 
weder sofort  ab,  oder  er  verkrüppelt  und  geht  erst  nach  einer  gewissen 
Zeit  zu  Grunde.  Ist  die  Störung  geringer,  so  entwickelt  sich  zwar  ein 
Fötus  mit  normalen  Formen,  aber  er  bleibt  klein  und  kümmerlich. 

Ein  abgestorbener  Fütus  kann  sich  nur  eine  beschränkte  Zeit  un- 
verändert conserviren,  früher  oder  später  geht  er  verschiedene  Verän- 
derungen ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  er  sammt  den  Eihäuten 
ausgestossen,  es  kommt  zum 
Abortus.  In  anderen  Fällen, 
d.  h.  in  den  ersten  Stadien 
der  Entwickelung  kann  der 
Embryo  durch  Reson>tion 
Terschwiiiden.  Das  Schick- 
sal der  Eihäute  ist  dabei 
verschieden.  Meist  werden 
sie  ausgestossen  ;  in  anderen 
Fällen  bleiben  sie  liegen  und 
erleiden  weitere  Verände- 
rungen. Am  häufigsten  bil- 
den sich  die  sog.  Flflscli- 
oder  Thromben-  oder  Blut- 
lolen,  fleischähnliche  Klum- 
pen, die  aus  den  Eihäuten 
und  aus  geronnenen  ßlut- 
massen  bestehen.  Die  Blut- 
gerinnsel bilden  die  Haupt- 
masse, stammen  aus  der  Pla- 
centa  materna  untl  sind  oft 
die  Ursache  des  Absterbens  Pig  2,5.    zoti.n  .iner  Tr.abaamoi«. 

des  Fötus.  Natttrlicb«  OrStM. 
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In  anderen   Fällen   degeneriren   die  Chorionzotten   in  eigenartiger 

Weise,  wachsen  alsdann  weiter  und  bilden  keulenfönnige  und  kugelige, 
blasenähuliche,  durchsichtige  Gebilde  (Fig.  215),  die  dem  Ei  das  Aus- 
sehen einer  Weintraube  geben  und  ihm  auch  den  Namen  einer  Tnmben- 
niole  eingetragen  haben.  Die  einzelnen  Blasen  haben  einen  Durch- 
messer von  2  bis  12  und  mehr  Millimeter  und  hängen  an  dünnen 
Stielen,  welche  andern  Blasen  oder  dem  Chorion  selbst  aufsitzen.  Das 
Gewebe  besteht  aus  Schlcimgewebe  mit  spärlichen  Zellen  und  Fasern, 
welche  durch  mehr  oder  minder  grosse  Mengen  einer  mucinhaltigen 
Flüssigkeit  auseinandergedrängt  werden  (vergl.  die  pathologisehe^Ana- 
toraie  des  weiblichen  Geschlechtsapparates). 


"',^^— ^''!5^ 


Fig.  <tl6  A  US  ge  tr  iKe  oer,  vollständig  in  B  t  n  d  e  ge  we  b  »  m  e  m  b  rane  n 
ei  n  f;  ea  G  h  I  0  9  9  e  ner  Fötus  (S  Jahre  nach  Eintritt  der  Schwangerschaft  durch  Operation 
•OS  der  Bauchhöhle  entrernt).  Durch  Anstritt  eines  Eies  aus  dem  Uterustheit  einer  Tube 
in  die  Baucbhöhte  entstandene  Bauchschwangerschaft.     Auf  '/:,  verldeinert.    ! 


Geht  ein  gereits  ausgebildeter  Fötus  zu  Grunde,  und  bleibt  er  da- 
nach im  mütterlichen  Organismus,  so  kommt  es  zur  Bildung  eines 
Lithopttdloii.  Am  häufigsten  kommt  dies  bei  der  als  Extrauterin- 
schwangerschaft  bezeichneten  abnormen  Lagerung  des  Eies  vor,  wobei 
das  Ei  in  der  Bauchhöhle  oder  in  den  Tuben  oder  im  Ovarium  liegt. 
Geht  dabei  der  Fötus  erst  in  einer  Zeit  zu  Grunde,  in  welcher  er  zu- 
folge   seiner    bereits  weit    vorgeschrittenen  Entwickelung  nicht   mehr 


Li'thopädion.     Zwergbildung.     Rachischisis. 
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resorbirt  werden  kann,  so  kann  er  Jahre  lang  im  mütterlichen  Organis- 
mus herumgetragen  werden.  Seine  Form  bleibt  dabei  nicht  selten  voll- 
kommen erhalten  (Fig.  31(j)  und  es  wird  der  ganze  Fötus  von  der  Um- 
gebung in  eine  Bindegewebsmembran  eingeschlossen.  In  anderen  Fällen 
wird  er  im  Laufe  der  Zeit  in  eine  breiige  Masse  verflüssigt,  welche  die 
knöchernen  Reste  sowie  Fett,  Cholesterin  und  Pigment  enthält  und  von 
einer  fibrösen  Kapsel  umgeben  wird.  Sowohl  in  den  neugebildeten 
Häuten  als  auch  in  den  erhaltenen  TbeiJen  des  Fötus  lagern  sich  meist 
Kalksalze  ab  und  es  ist  dies  auch  der  Grund,  weshalb  die  Kinder  als 
Steinkinder  bezeichnet  werden. 

Je  nach  dem  Verhalten  des  Fötus  kann  man  (Küchenmeister) 
drei  Hauptformen  unterscheiden.  Bei  der  ersten  liegt  der  mumificirte 
Fötus  leicht  ausschälbar  in  verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos).  Bei 
der  zweiten  verwuchst  der  Fötus  während  des  Lebens  an  mehreren 
Stellen  mit  den  Eihäuten.  Später  verkalken  die  verwachsenen  Stellen, 
während  die  übrigen  Tbeile  muniiticiren  (Lilhokelyphopädion).  Bei  der 
dritten  Form  ist  der  Fötus  nach  Berstuug  des  Eiaickes  in  die  Bauch- 
höhle getreten  und  wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  inkrustirt  (Litho- 
pädion  im  engern  Sinne). 

Die  zweite  Form  einer  allgemeinen  Entwickelungshemmung  findet 
ihren  Ausdruck  in  der  Zwersbilduus,  d.  h.  einer  almornieu  Kleinheit 
der  ganzen  Fruciit  (Mikrosomia  s.  Nanosomia).  Zuweilen  ist  die 
Proportion  zwischen  den  einzelnen  Theilen  gestört,  namentlich  ist  der 
Kopf  oft  unverhaltnissmässig  gross. 

Nach  Beobachtungen  von  His  kann  ein  Embrj'o,  welcher  aus  irgend 
einem  Grunde  in  seiner  Entwickelung  still  gestellt  ist,  wochen-  oder 
selbst  monatelang  innerhalb  der  Hüllen  erhalten  bleiben.  Die  ersten  Ver- 
Snderungen  beim  Eintritt  des  Todes  äussern  sich  in  einer  starken  Qaelloug 
der  nervösen  Centralorgane,  welche  zu  Umgestaltungen  des  Kopfes  führt. 
Weiterhin  tritt  eine  Durchsetzung  der  Gewebe  mit  Wanderzelien  ein, 
wodurch  die  Organgrenzen  verwiacht  werden.  Der  ganze  Embrj-o  wird 
trüb    und  weich  und  es  wird  auch  die  Oberflächengliederung  undeutlich. 
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b)    Der   mangelhafte  Verschluss    der   Cerebrospinalhöhle 
and   die    damit    zusammenhängenden    Missbildungen    des 

Nervensystemes. 

§  129.  Nachdem  sich  die  in  frühester  Embryonalperiode  auftre- 
tende Rockenfurche,  welche  ihre  Entstehung  beiderseits  von  der  Mittel- 
linie auftretenden  wallartigen  Erhebungen  des  Ektoderras,  die  als  Rücken- 
wülste bezeichnet  werden,  verdankt,  durch  convergirendes  Wachsthura 
der  Wülste  zum  Medullarrohr  geschlossen  liat,  bilden  die  zur  Seite  des 
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ueu  eutstaudeucu  Rohres  gelegeuen ,  als  Urwirbelplatten  bezeichneten 
Zellmasseu  eiue  Umhüllung  desselben,  welche  /uuiichst  zur  Entstehung 
einer  häutigen  ungegliederten  Wirhelsiiule  führt.  lu  dieser  entstehen 
zu  Anfang  des  zweiten  iMuuates  discrete  Kuorpelspangen,  aus  denen 
sich  im  Laufe  der  weitereu  Eutwickelung  die  Wirbelkörper  und  Bogen 
liilden,  wahrend  zwischen  ihnen  die  Zwischenwirbelscheiben  und  Wirbel- 
bänder erscheinen.  Die  Ausbildung  der  knorijeligen  Wirbelbögen  ist 
erst  in  dem  vierten  Munal  vülleudet,  und  bis  zu  dieser  Zeit  wird  ilie 
dorsale  Bedeckung  des  iMedullarrohres  durch  deu  als  obere  Vereinigungs- 
haut  bezeichneten  Theil  der  hautigen  Wirbelsaule  hergestellt.  Die  knor- 
peligen Wirbelbestan<ltheile  werden  im  Laufe  der  Eutwickelung  durch 
Knochen  substituirt. 

Ilückeumark  und  Gehiru  entstehen  aus  dem  MeduUarruhr.  Ini 
Gebiete,  das  zum  Gehirn  wird,  wandelt  sich  das  MeduUarrohr  früh- 
zeitig in  drei  IJlasen  um,  deren  vorderste,  das  Vorderbini,  aus  ihren 
Seitentheileii  die  Augenl)lasen  hervorgehen  lässt,  wahrend  der  mittlere 
Theil  uacli  vorn  und  oben  wächst,  sich  in  das  secundäre  Vorderbiru 
und  das  Zwischenhiru  sondert,  von  denen  das  erstere  die  Grosshirn- 
heniisphäreu,  die  Streifenhügel,  den  Balkeu  und  den  Forni.x  bildet.  .\us 
dem  Zwischenhirn  entstehen  die  Sehhügel  und  der  Buden  des  dritten 
Ventrikels.  Die  zweite  Blase  oder  das  Mittelbirn  bildet  die  Vierhügel, 
während  die  dritie  sich  in  llinterhiru  und  Nachbirn,  aus  welchen  die 
Brücke,  das  Kleinhirn  und  die  Medulla  obluugata  sich  entwickeln,  gliedert. 


Fi),'.  217.  Kraniu- 
r>i'lii»chi>is  mit 
totftleiii  UaDf^el 
des  Gehirns  und 
des  Kückeamar- 
kes.  Der  Schldel  ist 
mit  faäniigen    feltiKcu 

Massen,    die   offene 
KQckeDmarksriuDe  mit 
einer  znrttD  llaat  I  Hi* 
inater)  bedeckt.    Unter 
der    Haut    aind    im 
untersten   Abscfaniit 
der  Kückenmjtrkiriiin* 
einige  weii>sliche  StreU 
feu  £u  selten.    Kypho- 
lardoli.M-he    Verkrotn- 
munie  und  Verkürxuu)^ 
der  WirbelsKule.     Um 
','     verkleioert. 


Der  Gehirntheil  des  Medullarrobres  wird  von  deu  Urwirbelplatten 
des  Kopfes  umschlossen,  welche  den  häutigen  Primordialschädel  bilden, 
dessen  basale  Theile  im  zweiten  Fötalmonate  verknorpeln.  Im  dritten 
Monate  beginnen  die  basalen  Knorpel  sowie  die  häutige  Decke  zu  ver- 
knöchern. 
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Wie  sich  aus  dem  Mitgethetiteu  ergibt,  entsteht  die  Wirbt'Lsäuic 
aus  bilateralen  Anlagen,  durch  deren  Vereinigung  das  Kuhr  erst  ein- 
fach wird.  Bleibt  diese  Vereinigung  aus  irgend  einem  (iriimle  da  wier 
dort  aus,  so  entsteht  jener  Zustand,  welchen  man  als  It4)4-hisfhisf8  be- 
zeichnet und  welcher  eine  nicht  seltene  Missbildung  darstellt. 

Bleibt  der  Schluss  des  Kanales  in  der  j^anzen  Länge  aus,  so  ent- 
steht eine  Räch  iscbisi  s  totalis  s.  Holorachisch  isi  s  (Fig.  217), 
bei  welcher  die  Wirbelkörper  eine  nach  hinten  oflene  flache  lUuue  liil- 
den,  welche  meist  nur  mit  einer  dünnen,  durchsichtigen  Membran  be- 
rteckt ist,  in  seltenen  Fallen  indessen  auch  noch  Jtudimente  des  Rücken- 
markes in  Form  weisslicher  Bänder  und  Streifen  zeigen  kann. 

Die  zarte  Haut,  welche  iu  der  iiiune  liegt  und  die  unter  ihr  dem 
Knochen  aufliegende  Dura  mater  bedeckt,  ist  der  ventrale  Theil  der 
Pia  mater  spinalis.  In  den  Seiteütheileu  sind  zwischen  der  Pia  meistens 
noch  weissliche  Streifen  sichtbar,  welche  dem  Ligamentum  denticulaium 
entsprechen.  Von  den  Nerven  wurzeln  kann  ein  grösserer  oder  geringerer 
Theil  noch  ausgebildet  sein  und  liegt  dann  unter  Pia  und  Duia  mater. 
Sie  sind  im  Allgemeinen  um  so  spärlicher,  je  glatter  und  ilüuuer  die 
Pia  mater  erscheint  und  je  weniger  Rudimente  eines  Rückenmarkes 
noch  vorhanden  sind.  Von  der  Arachtioidea  sind  meist  nur  einzelne 
Fäden  und  Membraastücke  nachweisbar,  die  sich  zwischen  Pia  und 
Dura  mater  ausspannen. 

Ungleich  häufiger  als  die  totale  ist  die  partielle  Rachischisis 
(M  ero  räch  i  seh  isi  s),  welche  ihren  Sitz  meistens  iu  demsakrolumbalen 
oder  auch  iu  dem  oberen  Halstheii  der  Wirbelsäule  hat,  während  die 
dazwischen  liegenden  Theile  nur  selten  der  Sitz  der  Missbilduug  sind. 
Die  dorsale  Fläche  der  Wirbelkörper,  deren  Bogen  rudimentär  gehlieljeu 
sind,  ist  meistens  von  einer  sammetartigen  rotheu  Gewebsmasse  (Fig. 
218  c)  bedeckt  (v.  Recklin(jhai;skn),  welche  einer  zarten  Haut  auf- 
liegt, doch  kann  die  Masse  dieses  Gewebes  auch  sehr  gering  sein  oder 
ganz  fehlen.  Nach  aussen  von  diesem  Gewebslager,  dessen  Mächtigkeit 
Dicht  überall  gleich  ist  und  nach  den  Sciteutheilen  abnimmt,  schliesst 
sich  meist  eine  zarte,  durchscheinende,  gefässreiche  Haut  an  (Fig.  21.s  c), 
worauf  eine  Zone  epideimoidalen,  aber  gegen  tiie  übrige  Haut  etwas 
verdünnten,  oft  mit  zahlreichen  Haaren  besetzten  Gewebes  (Fig.  21'S/') 
das  geröthete  centrale  Lager  gegen  die  Umgebung  abgrenzt. 

Nach  V.  Recklinuiiausen  ist  die  iui  centralen  Gebiete  gelegene 
weiche  rothe  Gewebsmasse  (c)  das  Rudiment  des  missbildeten  Rücken- 
markes und  besteht  aus  einem  enorm  gefässreichen  Gewebe,  welches 
oft  mehr  oder  minder  reichliche  Theile  des  Rückenmarkes,  wie  Nerven- 
fasern, Ganglienzellen  und  Gliazellen  enthält  und  welches  man  danach 
jBssend  als  Area  medullo-vasculosa  (v.  Recklikuiiausen)  l)e- 
^chnet. 

Die  Area  medullo-vasculosa  ist  bald  ein  continuirliches  (iewebe, 
bald  ist  sie  in  Flocken  und  Leisten  zerstreut  oder  bildet  nur  ein  zartes, 
schleierhaftes  Netz.  Sowohl  cranial  als  auch  caudal  kann  das  so  charak- 
tcrisirte  Mittelfeld  in  einer  deutlichen,  als  craniale  und  caudale 
Polgrube  (V.  Recklinohauses)  bezeichneten  Grube  (d  d, )  enden,  an 
welche  sich  auf  der  ventralen  Seite  das  Rückenmark  (b),  bei  lumbo- 
ucraler  Rachischisis  caudal  das  Filum  terminale  anschliesst.  Die  Haut, 
auf  welcher  die  Area  aufsitzt,  ist  nichts  anderes  als  die  Pia  mater, 
und  es  setzt  sich  dieselbe  auch  noch  uuf  den  oben  erwähnten  rothen 
Gewebssauni  (e)  fort,  welcher,  da  er  zugleich  mit  Epithel  bedeckt  ist, 
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als  Zona  opithelo-serosa  (v.  Recklinohausen)  bezeichnet  wird. 
Der  die  Wirbelbogcnstümiife  überlagernde  ßandwulst  (/)  bildet  die  aus 
Cutis  gebaute  Zona  dermatica. 

Ventral  von  der  Pia  mater,  welche  die  Defecte  auskleidet,  findet 
sich  ein  Siialtraum  ig),  der  nach  unten  von  der  Dura  mater  und  dem 
Äusseren  Blatt  der  Arachnoidea  abgegrenzt  wird,  somit  nichts  anderes 
ist  als  der  ventrale  Theil  des  Subarachnoidalraumes,  und  dem  ent- 
sprechend wird  er  auch  von  dem  Ligamentum  denticulatum  (t)  und  den 
Nervenwurzeln  (Aä,)  durchsetzt,  welche  sich  in  dem  Gebiete  der  Area 
in  das  piale  Gewebe  einsenken. 
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Fig.  118  Riclii- 
schisis  partiKÜs 
(imcb  V.  Recklikobad- 
bek).  a  Aeussere  Hau! 
mit  Haaren  b  Durcb 
PrSparatioii  rrei|;elegtes 
RQckeiiiiiark  c  Area  me- 
dullo-vasi'ulosa.  d  Cra 
niale,  d^  caadala  Pol- 
Krube.  e  Zona  eptthelo' 
serosa.  /  Zona  dermatica 
mit  Haaren  g  Raam 
«wischen  Dura  mater  und 
Pia.  h  Vordere,  A,  hintere 
Nervcnwurzeln.  «  Liga- 
mentum danticalatnm. 


Die  Ursache  der  Rachischisis  ist  von  den  Autoren  theils 
auf  Flüssigkeitsansammlung  innerhalb  des  Wirbelkanales,  theils  auf 
äusseren  Druck  und  auf  Einlagcntng  von  Eihäuten,  theils  auf  eine 
mangelhafte  Trennung  des  Medullarrohres  von  dem  Hornblatt  der  Haut 
zurückgeführt  worden;  nach  v.  Recklinuhausen  handelt  es  sich  um 
primäre  Agenesie  und  Hypoplasie  der  Rücken wülste, 
welche  die  Wirbelrinne  der  Wirbelbögen  herstellen  sollen,  und  es  ist 
auch  die  Missbildung  des  Rückenmarkes  von  allerfrühester  Zeit  her  zu 
datiren  und  ebenso  durch  einen  Wachsthumsmangel  des  Blastoderms  zu 
erklären,  desgleichen  auch  der  Defect  der  Haut,  der  Muskeln  und  der 
Fascien. 
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§  130.  Sammelt  sich  bei  einer  partiellen  Rachischisis  im  Subarach- 
noidealrauin  Flüssigkeit  an,  so  wird  die  Pia  mater,  falls  dieselbe  den 
Durchtritt  nach  aussen  nicht  gestattet,  in  Form  eines  kugeligen  Tumors 
nach  hinten  vorgedrängt,  und  es  entsteht  dadurch  eine  Bildung,  welche 
als  Myelomciiln^ocele  (Fig.  220}  bezeichnet  wird.  Sehr  gewöhnlich 
wird  diesellw  der  Spina  bifida  zugezählt,  eine  Bezeichnung,  welche  für 
alle  jene  Falle  im  Gebrauch  steht,  in  welchen  aus  Spalten  des  Wirbel- 
rohres sich  hernienartige  Tumoren  (Fig.  219)  vordrängen.    Entsprechend 


Fig.  219.  Spina  birid»  sacralis  (nach  Fnoaiür  und  Förstkr).  Neunzcbujih- 
'igti  Mtdch«ii,  welches  liei  der  Gebart  eine  UubeneiKrossa  Qeschwalst  Über  dem  oberen 
Tbeil  de<  Kreuibeini  and  dem  untersten  Theil  der  Lendenirirbelsitule  besiss,  die  vom 
»«cbsteD  Jahre  an  sich  vergrösscrte,  wübrend  sich  :2ai^]eicb   Klampfosse  an^bildelen. 

ihrer  Genese  kann  die  Kuppe  der  .Myelomeningoccle  mit  einer  Area  me- 
duUo-vasculosa  (Fig.  220  c)  bedeckt  sein,  doch  kann  eine  solche  auch 
vollkommen  fehlen  oder  auf  einzelne  kleine  tlockenaitige  Rudimente 
von  Gefässgewebe  reducirt  sein.  Die  Haut  der  angrenzenden  Bezirke 
schiebt  sich  von  der  Seite  mehr  oder  minder  weit  an  der  Wand  des 
Sackes  empor.  Die  Dura  mater  ist  auf  dem  dorsalen  Theile  des  Sackes 
nie  vorhanden.  Das  Rückenmark  (6)  wird  durch  die  Erhebung  der 
missbildetcn  Stelle  nach  aussen  gezerrt  f&,).  Die  Nervenwurzeln  ziehen 
theils  durch  die  Höhle  des  Sackes 
(•  i, ).  theils  schmiegen  sie  sich  der 
Wand  desselben  an  un<l  verlaufen 
hier  zwischen  Pia  und  Arachnoidea. 
Einzelne  (h)  können  auch  von  dem 
den  Sack  durchziehenden  flücken- 
niarkspfeilcr  entspringen. 

yig  J20.  Myelomen  ingocele  sä- 
en Ms  in  MKiltalem.  etwas  links  von  der 
Hedianebene  mfUhrten  Darchsrhnilt  (nach 
V.  RecklixohaubsxI  a  Haat  A  RUcIcen- 
narlL  6^  KQrkenmariiMtiole.  r  Snbslantia 
BcdaUo-Tjuealosa.  d  Craniale,  d^  candale 
Polgmbe  t  Pia  mater.  /  Arachnoidea  von 
tm  Pia  mater  etwas  abgelöst.  /,  Cmge- 
fCener  Theil  der  Pia  mater  g  Dura  mater 
I  Kcriirrireude  Waraeln  des  IV'.  Lendennerven 
I  Radix  anterior,  i,  Radix  posterior  des  Nervus 
V  lamhalis  frei  dnrcb  den  Ararhnoidealsack 
wlanfend.  i;  Sacral«  Nervenwurxeln  twischen 
4«r  abgehobenen  Arachnoidea  and  der  Pia. 
'  Filom  terminale 

Sofern  der  Sack  durch  eine  Flüssigkeitsansanimlung  im  Subarach- 
noidcalraum  gebildet  wird,  wird  derselbe  als  Uydroineningocele 
oder  als  Hydrorachis  externa  circumscripta  bezeichnet;  da 

ttt^iK,  l.rhtb.   drt  .ilIcclD.   psill.   Anll.     7.   AUlL  O'i 
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aber  zugleich  aucli  itas  Rückenmark  nach  aussen  gedrängt  wird  und 
nach  aussen  tritt,  so  ist  der  gesetzte  Zustand  zugleich  eine  M  y  e  1  o  - 
c e  1  e  ,  und  man  pflegt  das  Ganze  danach  als  eine  Myelomeningocele 
zu  bezeichnen. 

Besteht  an  irgend  einer  Stelle  des  Wirbelkaiiales  ein  Defect  in  der 
knöchernen  Wand,  und  ist  zugleich  auch  die  Dura  mater  au  der  be- 
treffenden Stelle  abnorm  nachgiebig,  so  kann  sich  durch  locale  Flüssig- 
keitsansaramluiig  in  dem  Subarnchnoidealraum  eine  herniöse  Ausstülpung 
bilden,  welche  sich  mehr  oder  weniger  weit  zwischen  die  benachbarten 
Weicbtheile  drängt  und,  falls  sie  eine  erhebliche  Grösse  erreicht,  da 
oder  dort  in  Form  eines  Sackes  erscheint.  Ist  bei  dieser  Bildung  das 
Rückenmark  nicht  betheiligt,  so  wird  sie  als  MciiiiiircMTlc  bezeichnet. 
Sie  tritt  ebenso  wie  die  Myelomeningocele  am  häutigsten  im  Gebiete 
des  Kreuzheines  auf,  wo  auch  Defecte  des  Wirhelkauales  in  Form  von 
Lücken  und  Spaltbildungen  in  den  Bögen  oder  auch  in  den  Wirbel- 
körpem  am  häufigsten  vorkommen.  So  ist  es  z.  B.  nicht  selten,  dass 
der  Hiatus  sacralis  zufolge  klatiender  Spaltbildung  im  Bogen  des  vierten 
Sacralwirbels  bis  zum  dritten  Sacralwirbel  hinaufreicht. 

Am  häufigsten  drangt  sich  der  Sack  einer  Meningocele  nach  hinten 
(Meningocele  posterior)  vor  und  kann  im  Gewebe  verborgen 
bleiben  (Spina  bifida  occulta)  oder  die  Hautdecke  über  die  Ober- 
fläche emporheben,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  iu  denen  die  Cysten 
nach  vom  treten  und  in  das  Becken  hineinragen  (Meningocele 
anterior). 

Befindet  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Wand  des  Wirhelkanales 
ein  Defect,  so  kann  eine  herniöse  Ausstülpuug  der  Pia  niater  auch  da- 
durch erfolgen,  dass  der  Centralkanal  des  Rückenmarkes  sich  erweitert 
und  dass  dadurch  ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  des  Rücken- 
markes mit  seinen  bindegewebigen  Hüllen  sich  zu  einem  cystischea 
Tumor  umgestaltet,  welcher  als  Myelocystoecle  oder  als  Hydroniyelo- 
ccle  oder  auch  als  Syringomyelocele  (von  den  Engländern)  be- 
zeichnet wird. 

Nach  VON  Recklincbaisen  wird  die  Wandung  solcher  Säcke  im 
Wesentlichen  von  den  weichen  Rückenmarkshiiuten  gebildet,  ist  aber 
an  der  Innenfläche  von  einem  Cylinderepithel  ausgekleidet  und  trägt 
an  irgend  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  Area  mcdullo-vasculosa,  und 
zwar  meistens  auf  der  ventralen,  selten  auf  der  dorsalen  Seite.  Dem 
entsprechend  entspringen  auch  die  Nerven  wurzeln,  falls  sie  noch  er- 
halten sind,  meist  au  der  ventralen,  selten  an  der  dorsalen  Aussenwand 
des  Sackes.  Die  Höhle  selbst  wird  weder  von  Fäden  noch  von  Nerven 
durchzogen. 

Die  Myelocystocelen  (v.  Recklisouausen)  treten  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  bei  lateralen  Spalten  des  Rückgrates  auf  und  comhiniren  sich 
gern  mit  Defecten  und  Asymmetrieen  der  Wirbelkörper  und  danach  oft 
auch  mit  Verkürzungen  des  Rumpfes,  die  bald  nur  im  Brusttheil  her- 
vortreten, bald  auch  den  Lendentheil  betheiligen.  Sehr  häufig  besteht 
gleichzeitig  eine  Bauchblasendarmspalte. 

Die  Myelocystocelen  sind  meist  von  der  äusseren  Haut  bedeckt, 
zuweilen  in  der  Tiefe  der  Weicbtheile  verborgen.  Sie  können  sich  auch 
mit  Meningocele  combiniren,  so  dass  eine  Myeloeystomoniiigofele 
entsteht. 

Bei  der  Bildung  der  verschiedenen  Formen  hemiöser  Ausstülpungen 
der  Pia    mater   aus  dem  Wirbelkanal   sind  nach    v.  Recklinuhausen 
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stets  die  localeu  Defecte  in  dem  knöchernen  Wirbelkanal  und  die 
mangelhafte  Ausbildung  der  Dura  mater,  die  an  Stelle  der  Ausbuchtung 
meist  ganz  fehlt,  die  primäre  Störung.  Taruffi  glaubt,  dass  in  manchen 
Fällen  die  Ursache  der  Spina  bifida  in  einer  Gefässhyperplasie  der 
Markplatte  gelegen  sei.  Die  Cysten  wachsen  aus  der  Tiefe  und  heben, 
falls  sie  eine  hinlängliche  Grösse  erreichen,  die  Haut  empor.  In  seltenen 
Fällen  kann  ihre  Kuppe  auch  zu  Tage  treten.  Kleinere  bleiben  unter- 
halb der  Rückenfascie  in  Muskeln  und  Fettmassen  verborgen  (Spina 
bifida  occulta.  Kr  y  p  to-niero- ra  chischisis).  Für  die  Genese 
der  Myelocystocele  und  der  Myelocystomeningocele  kann  man  nach 
V.  RECKLrsdUArsEN  weder  die  Persistenz  einer  Verbindung  zwischen 
Medullarrohr  und  Hornblatt,  noch  auch  eine  Einlagerung  von  Eihäuten 
zwischen  Medullär-  und  Hornblatt,  noch  auch  eine  übermässige  Dehnung 
der  Rinnenwandung  durch  Knickung  der  Axe  des  Embryos  verantwort- 
lich machen.  Das  Erste  ist  nach  ihm  ein  mangelhaftes  Längen wachs- 
thum  der  Wirbelsäule,  anatomisch  charakterisirt  durch  Kürze  der  Wirbel- 
säule, durch  das  Fehlen  von  Wirbeln  oder  Wirbcltheilen,  durch  Ab- 
sonderung knöcherner  Keilstücke  von  den  Wirbelkörpern  und  durch 
einseitige  Bogendefecte.  Das  normal  wachsende  Medullarrohr  wird  nach 
v.  RecklixuhäL'sen  dabei  zu  lang  für  den  Wirbelkanal,  legt  sich  in 
Schleifen  oder  knickt  sich,  und  es  ist  damit  auch  die  Neigung  zu  einer 
partiellen  Aussackung  des  Medullarrohres  an  Stelle  der  schärfsten 
Biegung  gegeben.  Nach  Makchand  ist  diese  Hypothese  indessen  nicht 
ftti'  alle  Fälle  zutreffend. 

Wo  es  jeweilen  zur  Ausstülpung  kommt,  hängt  davon  ab ,  wo  die 
Wand  des  Rückenniarkkanales  nachgiebig  ist,  d.  h.,  wo  sich  Spalten 
vorlinden.  Sie  kann  danach  sowohl  nach  hinten  als  nach  der  Seite  und 
nach  vom  erfolgen.  Am  häufigsten  liegen  sie  hinten  lateral  von  der 
Mittellinie.  Auf  der  Höhe  der  Säcke  fehlt  eine  Membran,  die  als  Dura 
angesehen  werden  kann,  stets.  Das  Wachsthum  der  myelocystischen 
und  meningocystischen  Säcke  ist  auf  congestive  und  entzündliche  Trans- 
sudation  zurückzuführen.  Zuweilen  findet  man  auch  noch  Residuen  ent- 
zündlicher Veränderungen,  welche  in  Verdickungen  der  Pia  und  in  Bil- 
dung von  Adhäsionsmembranen  und  Fäden  im  Innern  des  Sackes  be- 
stehen. 

Bei  Rachischisen  kommt  es  nach  v.  RECKLiNGeAi'SEN  nicht  selten 
zu  ZweithoilHiigen  des  RfickniniHrkes  (Diastematomyelie),  am 
häufigsten  bei  den  totalen ,  wobei  freilich  die  Rückenmarksanlagen 
meistens  nur  angedeutet  sind.  Bei  partiellen  Rachischisen  sind  sie 
seltener,  dafür  sind  aber  die  getrennten  Rückenmarksstränge  voller 
ausgebildet,  und  die  fibrösen  und  knöchernen  Hüllen  können  am  Beginn 
oder  am  Ende  der  Spaltung  Scheidemarken  durchtreiben.  Es  kommen 
Fälle  vor,  bei  denen  jede  Rückenntarkshälfte  eine  H-förmige  graue 
Substanz  besitzt.  Die  Verdoppelungen  des  Rückenmarks  bei  Spina 
bifida  und  Rachischisis  sind  nicht  als  wahre  Doppelbildungen  mit  Ver- 
doppelung der  Rückenmarkssubstanz  anzusehen,  sie  rcpräsentiren  nur 
eine  Divergenz,  nur  eine  mangelhafte  Vereinigung  der  symmetrisch  an- 
gelegten Rückenmarkshälften. 

In  seltenen  Fällen  kommen  auch  Verdoppelungen  des  Central- 
kanales  ohne  äussere  Spaltung  des  Rückenmarkes  vor  (Waqjje», 
SchC!tei>,  Pick). 

Die  Wirbelsäule  des  Menschen  ist  (Wiedkkshkim)  ein  in  Rückbildung 
begriffenes  Organ,  und  es  rückt  der  ßeckengurtel  in  proximaler  Richtung 
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vor.  Es  geht  das  daraus  hervor,  dass  Embrj'onen  von  9 — 10  mm  Länge 
38  Wirbel  besitzen,  während  dem  erwachsenen  Menschen  nur  33 — 34 
Wirbel  zukommen.  Bei  .sechswöchentlicheo  Embryonen  fliesscn  der  3ß. 
biß  38.  Wirbel  zu  einer  Masse  zusammen,  in  die  später  auch  noch  der 
35.  einbezogen  wird.  Nach  Ruse.nberg  verbindet  sich  der  erste  Sacral- 
wirbel  später  mit  dem  Sacrum  als  der  zweite  und  dieser  später  als  der 
dritte.  Das  Becken  rückt  also  in  der  Ontogenese  nach  vom  und  gliedert 
hinten  Steissbeinwirbel  ab.  Die  Zahl  der  Steisswirbel  schwankt  zwischen 
4  und  5.  Verminderung  der  Lenden-  oder  Rückenwirbel  ist  nicht  selten, 
und  es  kommen  auch  Verschmelzungen  von  solchen  vor,  oft  auch  partielle 
Defecte.  (Ueber  Vermehrung  der  Wirbel  und  über  Schwanzbildung  siehe 
§  139.1 

Literatur  über  Defecte  an  den  Wirbeln. 

d'AjntoIo ,  Contrib.  aUo  ttvdio  dfOe  Muiitä  tmmeridu  dtUt  vertebrt,  Jl  Morgmgiü  XXX  1888^ 
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Rex.   ^VYt  f'/UU  etgtt>tJtevUi<AeT    Cmbildumg    dei    normaUn     WirbtUi/piu,    Prmger    ZtiUekr.  f. 

nt,a   rii  i885. 

Wieder(h«im,  Der  Bau  det  Maucket,    FreAurg  i.  B    1887. 

Literatur  über  Rachischisis  and  Spina  bifida. 
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n^tt    MinheiltMg    eine*    f)iilt    mm    MytIoefitoetI»    lmmb<h-4meraiit,    Be*r     i     path     An. 

r.   ZiegUr   r  1889. 
FÖTttw.  Die  ilieMUm>t*n  dtt  Mmteüm.  1861. 
Koch.  W  ,   Mmktilmtm  ii<r  J^V^m    d.    mummk.  Mediein  L,    Betrif  war  Ukre  rvn  der 

Spma  bifid».  OmmI  IMI. 
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Liter»tur  Aber  Spaltung  des  Rüekenmarkea. 
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(Fii  ml  n  4m  Oii<i  illiiiirii  In  Tlin ■■). 
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nnk.  Artk.  «6.  Bd.  1881 

\  atatm:  A    m 


AtaA  d.   Wä$. 


§  ISI.     IMc  S)valtbilduns:rn   und   htfaiteea  Sackbildnagen   an   der 
WirbolsAuk.  welche  in  ^  KX^  b««ichriebeB  «ordeB  süd,  koBin^  in  ent- 
Fonnea  sMnmÜtcb«  auch  im  Kopfttefl  dtt  Medallurohres 
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vor  und  führen  hier  zu  einer  Reihe  von  Misshildungen ,  welche  zum 
Theil  ein  postembryonales  Leben  ausschliessen. 

In  den  höchsten  Graden  der  Missbildung  fehlen  die  knöchernen 
Theile  sowie  die  Haut  der  Schädeldecke,  und  die  (Fig.  217  und  221) 
Oberfläche  der  Schädelbasis  ist  nur  mit  häutigen,  blutreichen,  schwam- 
migen Massen  bedeckt ,  welche  aus  einem  gefässreichen ,  meist  von 
Hämorrhagieen  durchsetzten  Bindegewebe  bestehen,  das  noch  Reste  von 
Hirngevebe  einschliessen  kann.  Man  kann  dasselbe  der  bei  Rachi- 
schisis  gebrauchten  Bezeichnung  entsprechend  als  Area  cerebro- 
vasculosa  bezeichnen. 

Die  Spaltbildung  kann  auf  das  Schädeldach  beschränkt  sein,  greift 
indessen  häufig  auch  auf  die  Wirbelbogen  über  (Fig.  217)  und  erstreckt 
sich  hier  verschieden  weit  nach  abwärts. 

Der  Defect  des  Schädeldaches  wird  als  Acrania  und  als  Cranlo- 
schlsls,  die  gleichzeitig  mit  Wirbelspalten  verbundene  Acrania  als 
Cranlo-Racliisohisis  bezeichnet. 

In  letzterem  Falle  ist  meist  auch  die  Wirbelsäule  verkürzt  und 
verkrümmt ,  der  Kopf  in  Folge  davon  stark  nach  hinten  gezogen ,  das 
Gesicht  nach  oben  gekehrt  (Fig.  217).  Durch  starkes  Hervortreten  der 
Augen  bei  mangelhafter  Entwickelung  der  Stirn  gewinnen  die  Miss- 
bildungen das  Aussehen  von  Kröten  (Kröten köpfe). 


Fig.  2«1. 


Fig.  22S. 


Fig.  ISl.  Aco«oc«phtli*  etAcrk- 
•  I*.     Dm  die  Hilfte  verlileioert. 


Fig.  tSS.    KranioscbisismitEn- 
(»pbalomeniagoccle. 


Die  Defecte,  welche  die  einzelnen  Knochen  des  Schädeldaches  auf- 
weisen, sind  nicht  immer  die  nämlichen,  und  es  kommen  zwischen  Fällen 
von  vollständigem  Defect  der  seitlichen  und  oberen  Theile  der  Schädel- 
kapsel und  zwischen  Mlkroi'eplialen ,  bei  denen  das  Schädeldach  der 
Norm  entsprechend  geschlossen,  aber  dabei  abnorm  klein  ist,  die  ver- 
schiedensten Zwischenformen  (F'ig.  221  u.  Fig.  223)  vor.  Desgleichen 
ist  auch  die  Menge  der  vorhandenen  Gehimsubstanz  und  die  Ausbildung 
derselben  zu  einzelnen  erkennbaren  Himtheilen  eine  wechselnde.    Fehlen 
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makroskupisch  erkeiiulmrc  Hirutbeile  gauz,  so  bezeichnet  man  den  Zu- 
stand als  totale  Anenzephalie,  partielle  Defecte  werden  den  partiellen 
Anencephalieen  zugezählt;  ist  das  Gehirnrudiment  klein  und  be- 
schrankt es  sich  auf  die  hinteren  von  den  \ackenwirbeln  umschlossenen 
Theile,  so  wird  die  Bildung  auch  wohl  l>erTiir(*i»lialie  geuaimt. 

Die  der  Schädelbasis  aufliegenden  Häute  bilden  oft  nur  eine 
schwaiiniiige  Masse  von  geringer  oder  massiger  Dicke.  Zuweilen  ragen 
indessen  auch  grössere  Säcke  (Fig.  211a,  pag.  o72,  und  Fig.  222)  aus 
der  üetinung  zwischen  dem  rudimentären  Scheitelbein  und  der  Hinter- 
haupt- und  Stirnbeinschuppe  (Fig.  223abc)  hervor,  welche  aus  einem 
blutreichen  Bindegewebe  bestehen,  das  cystische  Hohlräume,  zuweilen 
auch  noch  markälinliehe  Reste  von  Hirnsubstanz  einschliesst.  Säcke, 
die  nur  Hirnhäute  mit  cystischen  Bildungen   einschliessen ,   werden    als 

Meuingocelen, 
solche ,  die  zugleich 
auch  noch  Hirnsub- 
stanz enthalten ,  als 
Encephalomenin- 
goceleu  bezeichnet 
(vergl.  §  132). 

n«.  SSS  Partielle 
Agenesia  der  Kno- 
chen des  Schädel- 
daches bei  Aneocephalie. 
a  Defekt.  6  Hioterbaupt- 
<)chappe.  c  Scbeilelbein  d 
Stlnibeio.  Um  '/.  verkleiuert. 

Nach  G.  St.  Hilaire,  Förster  und  Panu.m  sind  die  Acranie  und 
die  Aneucephalie  auf  eine  vor  dem  vierten  Fötalmonat  eintretende  ab- 
norme Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Himblasen,  auf  einen  Hydro- 
cephalus  zurückzuführen.  Dareste  und  Pbhls  bestreiten  diese  An- 
schauung, indem  sie  geltend  machen,  dass  die  Schädelbasis  bei  Acranie 
meist  nach  innen  gewölbt,  als»  nicht  nach  aussen  gedrückt  ist,  und 
suchen  die  Ursache  der  Acranie  in  einem  von  aussen  auf  den  Schädel 
wirkenden  Druck  (Perls),  welcher  durch  die  Kopfkappe  des  Amnion 
ausgeübt  wird,  indem  dieselbe  der  Kopfbeuge  dicht  anliegt  und  die  Aus- 
bildung lies  Schädeldaches  liindert.  Lebedeff  sucht  die  Ursache  der 
Acranie  in  einer  abnorm  starken  Krümmung  des  Embryonalkörpers, 
welche  dann  entstehen  soll,  wenn  das  Kopfende  des  Embryos  in  ab- 
normer Weise  in  die  Länge  wächst,  oder  die  Kopfscheide  in  ihrer  Ent- 
wickelung  zurückbleibt. 

Durch  die  starke  Krümmung  soll  die  Umwandlung  der  Medullar- 
platte  in  ein  .Meduliarrohr  verhindert  oder  das  schon  gebildete  Medullar- 
rohr  wieder  zu  firunde  gerichtet  werden.  Daraus  würde  sich  auch 
das  spätere  Fehlen  des  Gehirnes ,  sowie  der  häutigen  und  knöchernen 
Schädeldecke  erklären.  Die  in  den  Häuten  auf  der  Schädelbasis  ge- 
legenen cystischen  Bildungen  läßt  Lebedrff  aus  den  Falten  der  Me- 
dullarplatte  entätehen,  welche  sich  in  das  Mesoderm  einsenken  und  dann 
abgeschnürt  werden. 

Sehr  wahrscheinlich  hat  die  Acranie  nicht  immer  dieselbe  Genese, 
und  walirend  in  dem  einen  Falle  die  von  Peels  und  Lkbedeff  aufge- 
üüirten  Einflüsse  oder  auch  Verwachsungen  mit  den  Eihäuten  (Fig,  211, 
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pag.  372)  die  Entwickelung  des  Schiidels  und  des  Gehirnes  hemmen, 
muss  wahrscheinlich  in  anderen  Fällen  die  Missbildung  als  eine  pri- 
märe Ageuesie  angeschen  werden,  deren  Entstehung  schon  im  Keime 
gegeben  war. 

Literatur  über  Acranie  und  Anencephalie. 

Tänt«r.   Die   MutbiUungtn  dt»    Meniehen,    1861. 

Keller,   Beitr.  a.  Casuutik  und  Theorie  d.  Mütbädungen,  I.-D.  Zttrick  ISSfi 

Lebadeff,    Virch.  Arek.  86.   Bd. 

Perll.   Allgtm.  Pathol.   II 

T    KeckUnghaiuen.   Untert.  aber  Spina  bifida,    Vireh.  Arch.   lOä.    Bd.    1886. 

§  132.  Finden  sich  in  einem  itii  Allgemeinen  geschlossenen  Schädel- 
dache partielle  BcfW-te,  so  können  sich  Theile  des  in  der  Schädel- 
höhle gelegenen  Inhaltes  nach  aussen  vordrängen  und  in  Form  eines 
heniienartigen  Sackes  nach  aussen  treten,  welcher  demgemäss  auch  als 
Ilemia  cerebri  oder  Kephalocele  (Fig.  224)  bezeichnet  wird.  Ossi- 
ficationsdefecte  (Ackkkmans),  sowie  eine  loca!  verringerte  Resistenz 
der  memiiranösen  Schädelkapsel  sind  wohl  meistens  das  Primare,  doch 
können  auch  Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem  ,\ninion  (St.  Hii.aire) 
die  Ursache  sein. 

Die  Grösse  des  nach  aussen  tretenden  Sackes  ist  bald  nur  klein 
und  nur  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Kopfes  bemerkbar,  bald 
gross,  dem  Volumen  des  Gehirnes  nahestehend.  Ist  nur  die  Arachnoidea 
und  Pia  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Subarachnoidealraum 
ausgetreten,  so  bezeichnet  man  die  Hernie  als  Menlrmoccle,  ist  gleich- 
zeitig auch  Hirnsubstanz  vorgefallen,  als  Meulii^oiMioeiiiialoccI«'.  Durch 
Vorfall  vou  Hirnmasse  und  Pia  ohne  Flüssigkeitsansanimlung  entsteht 
eine  Ence|>halocelc ,  schickt  ein  Hirnventrikel  einen  mit  Flüssigkeit 
gefällten  Fortsatz  in  die  prolabirte  Hirnmasse,  eine  HydrcncophaliH-el«». 


Fip    SM. 


Fig.  S8.<>. 


Fig.  SS4     ilydreneaphk- 

Incele  occipitoli*. 

Fig     Hb       Synopbthil- 
mu*  t.  Kyklopia. 


Der  Hirnbruch  sitzt  am  häufigsten  am  Hinterkopf  (II  ern  ia  occi- 
pitalis)  dicht  über  dem  Foram.  magnum  (Fig.  124),  an  der  Nasen- 
wurzel und  am  unteren  Rande  der  Stiranaht  (H.  sy ncipitalis), 
kommt  indessen  auch  im  Gebiete  der  Schläfenschuppen,  der  Schädel- 
basis, der  Fissura  orbitalis  etc.  vor. 

Findet  eine   bedeutende   Entwickelungshemmung    vornehmlich    im 
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Gebiete  der  vordersten  der  drei  Gehiriiblasen  statt,  so  kann  das  Gross- 
hirn einfach  bleiben  (Ky  iilen  cephalie  s.  Ky  klo  cephalie  von 
St.  Hjlaikk),  während  gleichzeitig  auch  eine  luaugclhafte  Trennung  der 
Augenbhisen  statthat.  Bei  höhereu  Graden  der  Entwickelungsstörung 
bildet  sich  alsdann  nur  ein  einziges  in  der  Stirnniitte  gelegenes  Auge 
oder  aber  zwei  untereinander  verbundene,  in  einer  Üöhle  gelegene 
Augen  (Fig.  225),  so  dass  die  Missbildung  als  Kyklopie  oder  als  Syn- 
ophthaimie  und  als  Arhlneiiceplialic  (KnNi)R.\T)  bezeichnet  wird. 
Gleichzeitig  ist  auch  die  Nase  verkümmert  (Fig.  225)  und  bildet  ein 
oberhalb  des  .\uges  gelegenes  rüsselförmiges ,  einer  knöchernen  Stütze 
entbehrendes  Hautauhaugsel  ( K  t  h  in  o  c  e  p  h  a  1  i  e). 

Sind  die  Augen  getrennt,  aber  einander  abnorm  genähert,  so  kann 
die  Nase  im  Allgeuieineu  uoi-mal  sein,  ist  aber  an  der  Wurzel  auffallend 
schmal  (Cebocephal  ie). 

Bei  hohen  Graden  der  hierher  gehörenden  Missbilduug  können  das 
Siebbein  und  das  Nasenseptum  fehlen  und  die  Oberlippe  und  der  Gaumen 
in  der  Mitte,  oder  einseitig  oder  doppelseitig  gespalten  sein  (Kundrat). 

Bei  geringen  Graden  der 

Missbildung    ist   nur   die 

Stirn    verschmälert     und 

^^  scharf    kielförmig    zuge- 

/ /^^^^^^M^^r..^-  v\N  spitzt. 

Fig.  226.  Durch  eiueo 
F  r  0  o  I II 1  s  c  h  ni  1 1  erSff- 
oele  Kopfhöble  eines 
8y  n  o  p  h  t  li  a  ]  m  u  s  mikro- 
»tomus  (von  hinlen  gesehen), 
a  Haut  und  aubcutanos  Gewebe. 
k  Schädeldach,  c  Dura  mater 
d  Teiilniiuin.  e  Aracbnoidea. 
/  Von  der  Pia  mater  bedeckte 
BinlerSüche  des  aus  einer  d&nn- 
wandigeo  Blaiie  beslebendeD 
Qrosshirns.  g  Wulstiger  Band 
der  IJirnblase.  A  Subaracbnoidal- 

rauin  hinter  der  Hirnblase. 
■  Höhle  der  Qehiroblase  durch 
den  erweiterten  Querschlitz  mit 
dem  Subaracbuoidalraum  in  Ver- 
bioduDg.  k  Si'linitt  durch  deo 
Vierhügal  l  Schnitt  durch  das 
Kleinhirn,  m  Atlas.  */s  <'"' 
natfirl    Urösse 


Das  Grosshirn  bildet  bei  den  höchsten  Graden  der  Missbildung 
eine  Blase  (Fig.  226  f, »),  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil 
der  Schädelhöhle  einnimmt,  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  gefüllt  und 
zugleich  auch ,  soweit  die  Blase  dem  Schädeldach  nicht  anliegt ,  von 
Flüssigkeitsmassen ,  die  im  Subarachuoidealraum  (A)  liegen ,  überlagert 
ist.  Bei  geringereu  Graden  sind  nur  einzelne  Hirntheile  unausgebildet, 
so  namentlich  der  Riechnerv  und  der  Riechlappen,  der  Balken,  ein 
Theil  der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel  sind  häufig  untereinander  ver- 
schmolzen. Das  Chiasma  und  die  Tractus  optici  können  fehlen  oder 
erhalten  sein.  Vierhügel  (k\  Brücke,  verlängertes  Mark  und  Kleinhirn  (t) 
pflegen  erhalten  zu  sein. 
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c)  Die  Missbildungen  im  Gebiete  des  Gesichtes  und 

des  Halses. 
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§  133.  Gesicht  uud  Hals  entstehen  theils  aus  einer  unpaareii  Au- 
theils aus  paarigen  Anlagen ,  von  denen  die  letzteren  durch  die 
von  den  Seiteutheilen  der  Schädelbasis  in  der  primitiven  Schlundwand 
nach  der  Bauchseite  wachsenden  Kiemen-  «der  Viscerulbögen  gegeben 
sind,  während  der  unpaare,  als  Stirnfortsatz  bezeichnete  Theil  eine  Ver- 
längerung der  Schädelbasis  und  des  Schädeldaches  nach  unten  bildet 
und  nichts  anderes  darstellt  als  das  vordere  Ende  des  Schädels. 
Zwischen  den  einzelnen  Kiemeubögen  liegen  zu  einer  gewissen  Zeit 
spallförmige,  als  Kienientaschen  bezeichnete  Gruben. 

Der  Stirn  fortsatz  und  der  erste  Kiemen  bogen  begrenzen  die  grosse 
primitive  Mundötfnuug,  welche  eine  rautenförmige  Gestalt  besitzt.  Im 
Laufe  der  Entwickehing  bildet  der  erste  Kieaienbogen  zwei  Fortsätze, 
von  denen  der  kürzere  sich  der  Unterrtäche  des  Vorderkopfes  anlegt 
und  den  Oberkiefer  bildet ,  während  aus  dem  längeren  unteren  der 
Unterkiefer  sich  entwickelt.  Der  Stinifortsatz,  der  die  vordere  Be- 
grenzung darstellt,  bildet  eine  breite  Verlängerung  der  Stirn  und  treibt 
weiterhin  zwei  seitliche  Fortsätze,  welche  als  äussere  Nasenfortsätze 
bezeichnet  werden.  Durch  weitere  Ditferenziruug  wird  aus  dem  eigent- 
Uchen  Stirnfortsatz  das  Septum  narium,  welches  seitlich  mit  zwei  Spitzen, 
den  innem  Nasenforts&tzeu ,  die  äussere  NasenöfiFnung  und  die  Nasen- 
furche begrenzt.  Die  äusseren  Nasenfortsätze  sind  die  Seitenlheile  des 
Schädels  und  entwickeln  später  in  sich  die  Siebbeinlabyrinthe,  das 
kflorpelige  Dach  und  die  Seitentheile  des  vorderen  Abschnittes  der 
Nasenhöhle.  In  einem  bestimmten  Stadium  bilden  sie  mit  dem  Ober- 
kieferfortsatze  eine  Furche,  die  von  der  Nasenfurche  bis  zum  .\uge  ver- 
läuft und  als  Thränenfurche  bezeichnet  wird. 

Anfangs  ist  die  Mundhöhle  eine  weite  Bucht,  doch  wird  sie  schon 
frühzeitig  in  einen  unteren  grösseren  digestiven  und  einen  oberen  engeren 
respiratorischen  Abschnitt  gesondert,  indem  die  Oberkieferfortsätze  des 
ersten  Kiemenbogens  die  Gaumenplatten  bilden,  die  von  der  achten 
Woche  an  untereinander  verschmelzen  und  sich  zugleich  mit  dem  unteren 
Rand  der  Nasenscheidewand  vereinen.  Die  Schliessung  der  vorderen 
Gaumenabschnitte  erfolgt  früher  als  diejenige  der  hinteren. 

Durch  Verschmelzung  der  einander  benachbarten  Theile  der  Stiru- 
und  Nasenfortsätze  mit  den  Oberkieferfortsätzeu  entsteht  eine  einfache 
Wangengegeud  und  ein  continuirlicher  Oberkieferrand,  der  weiterhin  die 
Lippe  und  den  Alvtolarrand  des  Ober-  uud  des  Zwischenkiefers  bildet, 
während  aus  dem  Stimfortsatz  die  äussere  Nase  hervorwuchert.    Die 
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Zwischenkiefer  l)ilden  sich  als  selbständige  Knochen,  und  man  kann 
jederseits  einen  Zwischenkiefer  unterscheiden,  doch  verschmelzen  beide 
sehr  bald  sowohl  untereinander  als  mit  dem  Oberkiefer. 

Die  Ausbildung  des  Gesichtes  erleidet  nicht  selten  Störungen ,  die 
zu  mehr  oder  minder  hochgradigen  .Ylisshüduni^eii  des  Ooslehtos  führen, 
welche  entweder  für  sich  auftreten  oder  sich  mit  Missbildungen  des 
Hirntheils  des  Kopfes  combiniien.  Bleilieu  der  Stirnfortsatz  und  die 
Kieferfortsätze  des  ersten  Kieinenb<igcns  ganz  rudimentär  oder  werden 
sie  durch  pathologische  Processe  in  grösserem  Umfange  zerstört,  so 
bleibt  an  Stelle  des  Gesichtes  eine  offene  Bucht,  Zustände,  die  als 
Aprosopk*  und  Srlüstoprosoiyio  (Gesichtsmangel  und  Gesichts- 
spalte) bezeichnet  werden  und  welche  auch  mit  einem  Defect  von  Nase 
und  Augen  verbunden  sein  können. 

Häufiger  als  diese  grossen  Defecte  werden  kleinere  Spalten,  welche 
sich  üljer  die  Lippen,  den  Alvcolarfortsatz  des  Oberkiefers,  den  Ober- 
kiefer selbst  und  ül)er  den  harten  und  weichen  Gaumen  (Fig.  227)  er- 
strecken und  als  C'heilo-Oiiatho-Fulutoschisis  oder  Wolfsrachen 
bezeichnet  werden,  beobachtet.  Die  Missbildung  hat  eine  Verbindung 
der  Nasenhöhle  mit  der  Mundliöhle  zur  Folge  (Fig.  227).  Der  harte 
Gaumen  ist  in  dem  an  den  Vomer  anstosseuden  Theil,  der  weiche  Gau- 
men in  der  Mitte  gespalten.  Im  Alvcolarfortsatz  des  Oberkiefers  hat 
die  Spalte  ihren  Sitz  zwischen  dem  Eckzahn  und  dem  äusseren  Schneide- 
zahn oder  zwischen  letzterem  und  dem  inneren  Schneidezahn.  Die 
Missbildung  kann  sowohl  doppelseitig  (Fig.  227),  als  auch  einseitig  auf- 
treten und  ist  bald  eine  primäre  und  damit  auch  vererbbare,  bald  eine 
secundär  erworbene,  welche  zum  Theil  durch  amniotische  Verwachsungen 
(Fig.  212,  pag.  373)  verursacht  wird. 


KiR    1!!£7. 


Kig.   SJ8. 


FJK.  227      Uo  ppelseitiger 
Wolfsr»chen 

Fig.    228       Agnat  hie     and 
S  7  n  o  t  i  e  (iiiivh  Ouabdah). 


Nicht  selten  sind  nur  einzelne  Abschnitte  der  aufgeführten  Gegend 
gespalten ,  wie  die  Oberlippe  (Hasenscharte,  Labium  lepori- 
oum),  oder  auch,  wenn   auch  seltener,  nur  der  (harte  oder  nur  der 
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»eiche  Gaumen.  Der  geringste  Grad  der  Spaltung  wird  durch  Ein- 
kerbungen oder  narbige  Linien  an  der  Lippe  oder  auch 
durch  gabelige  Th eilung  der  Uvula  repräsentirt. 

Als  sehrUee  Gcsiclitsspiilto  oder  Prusoposcli Isis  (Fig.  211,  pg.  273) 
bezeichnet  man  eine  Spaltbilduug,  welche  vom  Muiide  nach  einer  Augen- 
höhle zieht   und   meistens   mit  Missbildungen    de.s  Gehirnes  verbunden 
ist.     Nach  Morian  kann   man   drei  Formen   unterscheiden.     Die   ei-ste 
ist  eine  Spalte,   welche   als  Hasenscharte   am  Oberlippensaume  beginnt 
und  von  da  in  die  Nasenhöhle  und  weiterhin  um  die  Nasenflügel  herum 
nach  der  Augenhöhle  zieht   und   sich   auch   noch    über  dieselbe  hinaus 
fortsetzen    kann.     Die  zweite  Art,   die   ebenfalls   an   der  Oberlippe   im 
Gebiet  der  Hasenscharte  beginnt,  zieht  auswärts  von  der  Nase  nach  der 
Augenhöhle.     Die   dritte  Form   geht    vom  Mundwinkel   aus  durch   die 
Wange  nach  der  Lidspalte  und  durchsetzt  den  Oberkieferfortsatz   aus- 
wärts   vom   Dens    caninus.     Eine  als    quere   Wangenspalte    be- 
zeichnete Spaltbilduug  zieht  vom  Mundwinkel  nach  der  Schläfengegend. 
Als  iiKMllane  (»csichtsspaltc  bezeichnet   man  Spaltbildungeu,   die 
in  der  Medianlinie  verlaufen  und  die  Nase  und  den  Oberkiefer  wie  den 
Unterkiefer    betreffen    und    von   da   bis    zum   Sternum    hinunterreichen 
können.     Die  Zunge  kann  dabei  ebenfalls  gespalten  sein  (Wölfler). 

Alle  aufgeführten  Spalten  können  sich  auf  kleinere  Abschnitte  der 
genannten  Regionen  beschränken  und  reichen  auch  verschieden  weit  in 
die  Tiefe. 

Bleiben  von  den  Kiemenbögen  namentlich  die  Unterkieferfortsätze 
des  ersten  Kiemenbogens  in  der  Entwickelung  zurück,  so  wird  auch  der 
Unterkiefer  mangelhaft  ausgebildet  uud  kann  ganz  fehlen,  und  es  ent- 
stehen dann  jene  Missbildungen ,  welche  als  Bracüygnathi»'  und  als 
Agnathio  (Fig.  228)  bezeichnet  werden.  Die  untere  Gesichtshälfte  er- 
scheint dabei  wie  abgeschnitteu ;  die  Ohren  sind  einander  zuweilen  bis 
zur  Berührung  genähert  (S  y  n  o  t  i  e).  Gewöhnlich  sind  auch  die  Ober- 
kieferfortsätJie  mangelhaft  entwickelt,  nicht  selten  auch  das  Ohr  miss- 
bildet. 

Abnorme  Grösse,  Makrostomie,  Kleinheit,  Mikrostomie, 
Verschluss,  Atresia  oris,  und  Verdopjielung  des  Mundes,  Distomie, 
sind  alle  selten. 

Werden  von  den  beim  Embryo  vorhan<lenen  äusseren  Kiemen- 
furcheu  oder  inneren  Kiementaschen  'J'heile  niclit  geschlossen,  so  bleiben 
nach  aussen  oder  innen  sich  öttbende  Fisteln  oder  auch  abgeschlossene 
Cysten  zurück,  von  denen  die  ersteren  als  FLstiita  colli  ooiitfonita 
bezeichnet  werden.  Die  Oeffnungen  der  äusseren  Fisteln  finden  sich 
meist  seitlich  am  Halse,  seltener  der  Mittellinie  genähert  oder  in  der 
Mittelhnie,  die  Oetfnuugeu  der  inneren  Fisteln  liegen  in  dem  Pharynx 
oder  in  der  Trachea  oder  im  Kehlkopf.  Häufig  bilden  die  Kiemen- 
taschenreste  nur  ein  Divertikel  der  letztgenannten  Organe.  Die  Fisteln 
sind  meist  mit  Schleimhautepithel,  das  zuweilen  Flimmerhaare  besitzt, 
aasgekleidet,  stammen  sonach  von  der  visceralen  Kiementasche  ab, 
nach  V.  Kostanecki  und  v.  Miklecki  meist  von  der  zweiten.  In  seltenen 
Fällen  kommt  auch  eine  vollständige  Kiemenfistel  mit  äusserer  und 
innerer  Oeffnung  vor. 

Die  aus  den  Kiemeutaschen  hervorgehenden  KI(>iiu'nta.Hcln>iiey.sten 
sind  bald  mit  Schleimbaut  (Flimmerepithet)  ausgekleidet  und  schliessen 
Flüssigkeit  ein  und  werden  dann  als  Hydrocele  colli  congenita 
bezeichnet;  bald  besitzen  sie  eine  epidermotdale  Wandbekleidung  und 
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schliesscD  epidermoidale  Zellniasseu  ein  und  werdeu  dunacb  den  Athe- 
romen und  Dermoiden  zugezählt.  Störungen  der  Entwickelung 
iun  vorderen  Ende  der  Kiemeubogen  (mesobranchiales  Feld)  und  im 
(iebiet  der  dritten  Kiementasche  (Thymusanlage>  und  Kiemenfurche 
können  zur  Bildung  von  Dermoiden  in  der  Submentalgegend, 
im  Zuugengrunde  und  im  Mediastinum  führen. 

Literatur  über  Wolfsrachen,  Hasenscharte,  schräge 
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d)  Der  mangelhafte  Verschluss  der  Bauch-  und  Brust- 
höhle  and    die    damit    zusammenhängenden   Mias- 

bi  1  duD  g  e  B. 

§  134.  Die  Ausbildung  der  Leibesform  aus  deu  flachen  Embryonal- 
anlagen  wird  in  erster  Linie  dadurch  eingeleitet,  dass  die  einzelnen  Keim- 
blätter derselben  sich  von  dem  äusseren  embryonalen  Bezirk  abschnüren 
und  sich  hierbei  zu  Röhren  einfalten,  wobei  die  Rumpfplatte  zur  röhren- 
fonnigen  Rumpfwand.   die  Darmplatte  zum  Darmruhr  wird  (Hertwig"». 

Die  Einfaltung  des  Keimblattes  erfolgt  sowohl  am  Kopf-  und 
Schwänzende  als  auch  an  den  Seitentheilen  der  Embryonalanlugen,  und 
indem  sich  die  Firsten  der  Falten  allseitig  entgegenwachsen,  bUden  die 
Rumpfplatten  ein  Rohr,  dessen  Höhlung  .schliesslich  nur  noch  in  der 
Gegend  des  Hautnabels  durch  eine  stielartige  Verbindung  mit  der  Höhle 
des  nunmehr  als  Hautdottei-sack  bezeichneten  ausserembryonalen  Bezirks 
der  Keimhaut  in  Verbindung  steht.  Wahrend  so  die  Seiten-  und  Bauch- 
wand des  Embryos  gebildet  wird,  schliesst  sich  im  Inneni  der  Leibes- 
böhle  auch  die  Darmrinne  zu  einem  Rohr,  das  nur  an  einer  als  Darm- 
nabel bezeichneten ,  innerhalb  des  Huutnabels  gelegenen  Stelle  ver- 
mittelst eines  als  Ductus  omphalo-mesaraicus  bezeichneten  Ganges  mit 
dem  Darmdültersack  in  Verbindung  steht. 

Der  Ductus  omphalo- 
mesaraicus  obliterirt  in  der 
sechsten  Woche,  der  völlige 
Abschluss  der  Bauchhöhle 
erfolgt  in  der  achten  Woche. 

Die  Entwickelungshem- 
mnngen  bei  der  Bildung  der 
ventralen  Leibeswand  kön- 
nen an  verschiedenen  Stellen 
auftreten  und  verschiedene 
(irade  erreichen,  kommen  in- 
dessen am  häufigsten  im  Ge- 
biete des  Nabels  vor,  wo 
der  Schluss  zuletzt  erfolgt. 
Sind  an  dieser  Stelle  die 
Bauchdecken  nur  unvollkom- 
men entwickelt,  so  dass  ein 
grösseres  oder  kleineres  Ge- 
biet der  Bauchhöhle  nur 
durch  da.s  Peritoneum  und 
die  Scheide  der  Nabelschnur, 
rt.  h.  das  Amnion  abgeschlos- 
sen und  zugleich  durch  ein- 
gelagerte Eingeweide  vor- 
gedrängt wird  (Fig.  229 j,  so 
bezeichnet  man  dies  als 
(^mphaloerlr  oder  üernia 
ftinicnli  umliilicHlis  oder 
XabcIsoliiiarbrufU.  Der 
Nabelstrang  setzt  sich  eut-  f,^  ,„9    H^rni.  fi.D\<-.iii  ui„uuic«ii.. 

weder   an   die   Kuppe  oder     Auf  '/,  »erkieiDen. 
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an  eine  seitlich  gelegeue  Stelle  des  Bnichsackes  an  und  ist  mehr  oder 
weniger  verkürzt. 

Bleiben  die  vorderen  Baucbwände  ganz  oder  nahezu  ganz  unver- 
einigt, so  entstehen  jene  Zustände,  welche  man  als  Fissiim  abdomi- 
nalis, s.  Oastnisoliisis  c-oiiiplcta  und  als  ThomcoKastrosobisIs  be- 
zeichnet, und  welche  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  <lie  in  der 
Entwickclung  zurückgebliebenen  Bauchdecken  nicht  vom  Amnion  ab- 
geschnürt sind,  sondern  in  dasselbe  übergeben.  Ein  grosser  Theil  der 
Eingeweide  liegt  in  einem  vom  Amnion  und  vom  Peritoneum  gebildeten 
Sack ;  das  Peritoneum  kann  auch  fehlen ,  ebenso  fehlt  oft  eine  Nabel- 
schnur, indem  die  Nabelgefässe,  ohne  sich  zu  vereinigen,  zur  Placenta 
ziehen. 

Eine  auf  die  Brustgegend  beschränkte  Spaltung  nennt  man  Tho- 
racoscliisis.  Drängt  sich  das  Herz  durch  eine  vor  ihm  befindliche 
Spalte,  nur  vom  Pericard  bedeckt  oder  ganz  frei,  vor,  so  bezeichnet  mau 
dies  als  Ektoiti»  cordls. 

Durch  Beschränkung  der  Spaltung  auf  das  Gebiet  des  Stemum 
entsteht  die  Fissura  st«*!!!!,  welche  sich  bald  über  das  ganze  Brust- 
beiu,  bald  nur  über  einen  Tbell  desselben  erstreckt  und  bald  nur  die 
knöchernen  Theile,  bald  auch  die  Haut  betrifft. 

Fällt  durch  eine  abdominale  Spalte  die  hinter  derselben  gelegene 
üamblase  vor,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Ektopia  vesicae 
urinaiiae. 

Bei  abdominalen  Fissuren  kommen  nicht  selten  auch  Spaltungen 
der  hinter  der  Bauchwand  gelegenen  Theile  vor,  und  zwar  sowohl  bei 
grösseren  (totalen)  als  auch  bei  kleineu  (partiellen).    Ist  bei  Spalten  im 


F1(.  SSO.  Fittara  >bdoiniBi«  *t  rcsira»  sriokria«  b«  aiaam  18  Tage 
allM  Midakvo.  •  Ba«tt*Dd.  A  P«ritonmiin  r  Blas«,  d  RMo«  itm  Tricoanm  Lieutaadi 
— tipftthf  d«  Bla>«iihiiblc      (  RiDDOuf^rmiir«  l'nUira.     /  DU  kltisMi  Schamlippen. 
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Gebiete  der  unteren  Baucbgegend  auch  die  Harnblase  gespalten,  so  dass 
deren  hintere  Wand  in  der  Lücke  der  Baucbwand  frei  zu  Tage  tritt 
(Fig.  230  c),  so  bezeichnet  man  dies  als  Fissur«  oder  auch  als  Ek- 
!«trophia  s.  Inversio  vosk-ap  urinariao.  Zuweilen  ist  gleichzeitig  auch 
der  Beckenring  und  die  Harnröhre  gesiialteu,  wobei  letztere  eine  nach 
vom  offene  Iluhlriune  (Fig.  230  c)  bildet,  so  dass  sich  also  die  Blasen- 
spalte  mit  einer  Fissura  !;eiiitalis  und  mit  Epispadia  verbindet. 

Combinirt  sich  eine  Bauchspalte  oder  eine  Bauch-  und  Blasenspalte 
mit  Spaltung  des  Darmes,  so  entsteht  eine  Fissura  abdomiuali!«  In- 
testlnaUs  oder  vt'sioo-Intcstiiialis.  Die  DarmspaUe  bat  dabei  ihren 
Sitz  im  Coecuni  oder  im  Anfang  des  Colons,  und  es  drängt  sich  die 
Schleimhaut  des  offen  geldiebenen  Darmabschnittes  in  ähnlicher  Weise 
wie  die  Hinterwand  der  Blase  vor,  so  dass  man  den  Zustand  auch  als 
Ekstrophia  s.  Inversio  intcstiiii  bezeichnet. 

Erfährt  der  Ductus  oniphalo  -  mesaraicus  nicht  die  normale  Rück- 
bildung, 80  bleibt  am  unteren  Theil  des  Düundannes  ein  senkrecht  von 
dessen  äusserem  Rand  abgehender,  als  MeekeFsohcH  Divertikel  be- 
zeichneter Appendix  des  Darmes  zurück,  welcher  meistens  das  Aussehen 
eines  Handschuhfiugers  hat  und  entweder  frei  endet  oder  im  Nabelring 
fiiirt  ist  und  zuweilen  sich  am  Ende  erweitert  Bei  Verwachsung  mit 
dem  Nabelring  kann  Darmschleimhaut  im  Nabel  in  Form  einer  Ge- 
schwulst zu  Tage  treten  (Ektopia  intestiui,  Adenoma  umbi- 
licale).  In  sehr  seltenen  Fallen  kann  sich  auch  eine  mit  Schleimhaut 
ausgekleidete  Cyste  oder  Dottergangscyste  in  der  Bauchwand  bilden. 

Die  Nabelschnurbrüche  und  die  obere  Bauchspalte  sind  häufig  mit 
Kranio-Rachischisis  combinirt,  während  die  Bauchblasendarmspalte  mit 
Myelocystocele  verbunden  zu  sein  pflegt,  und  es  sind  nach  von  Rec'K- 
UNGHAfSEN  beide  Missbildungen  als  einander  coordinirt  anzusehen. 
Ausserdem  kommen  bei  grösseren  Baucbspalteu  häufig  lordotische  und 
skoliotische  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  vor. 

Literatur    über   Bauch-   und  Brnstspalten    und  über 
MKCKEL'scbes   Divertikel    und  Darmektopie. 

AMfeld,  Arch.  /   Gynäkol.    V  lg75. 

Bvkl,    Klinik  der  (reburttkunde  von  Hecker  und  Buhl,    1861. 

Cliaadeluz,   Obtervation  pour  tervir  ä  l'hUtorie    dt   Vtxomphoit,    Artk.  de  phi/t     VIll  1881. 

TUi  Heokelom,    Die  Oenete  der  Ektopia  vefttrimli  am  Nabel,     VircA.  Areh.   111.  Bd    1888. 

Zöitiier,   Lhu  Adenom   und   dte    Granulationtye$chtcultt   am    Nabel,   Areh.  f.  Og»,  IX  1877 

und    Vtrch.    Areh    69.    Bd     1877. 
Lkseercaoz.   Traiti  d'anat.  palhol.  1.  Pari»  1875—1877. 
Pcrij,   Lthrb.   dir  ailgetn    PathoUgie,   1879,  //.    Th. 
T.  Becklinghauen,    Virch.  Arch.   105.   Bd. 
(ellUd,  Cong    Ektopie  der  Uamblate,    Arb.  a.   d   pathol.  ImtituU  m   München,  herauJi gegeben 

r    BoiUnger,    1886. 
lUlmmnni.  Anptb.  Prolapt   der  MagentehleimhatU   durch    den  Nabelring  u.  über  lonitige  Ut- 

u*,riiUu  md  f^iMUln  dtt  Nabelt,   Veultehe  ZeiUckr    /.  OUr.  XV UI,    1883 
Tqu,    KcrrA    Arch.  104.  Bd. 
W*dl,    Wiener  med.  Jahrb    1863. 
ZVBWinkel,  Subcutane   Dotteryangtcytte.  v.   lAmgtnbeek'i  Arch.  40.  Bd.   1890. 

e)    HemmuDgs-Missbildungen  im  Oebiete  des  äusseren 
Goschlechtsapparates    and  des  Anus. 

§  136.  Die  äusseren  Geschlechtstbeile  können  sowohl  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  Missbildungen  der  Bauchwand,  der  Blase  und  des 
inneren  Geschlechtsapparates,  als  auch  ohne  solche  mehr  oder  weniger 
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missbildet  sein.  Vollständig;er  Mansicl  der  äasacren  6e8chleebt$- 
thcilp  kommt  iieijen  anderen  Missliildutigen  in  dieser  Gegend,  so  nament- 
lich bei  Sirenenbildung  vor.  Die  inneren  Genitalien  pflegen  dabei  eben- 
falls niissbildet  zu  sein. 

.-.g  Vcrdoppplung;  des  Penis,  sowie  die  Bildung  zweier  Kanäle 
innerhalb  eines  Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der  andere  dem 
Gesclileclitsupitanvt  zum  Ausflussrohr  dient,  ist  selten.  Häufiger  kuiumt 
eine  kiiniinerlhdu'  Ausbildung  des  Penis  vor,  wodurch  er  sich  in 
seinem  Ausseben  nielir  oder  weniger  der  Clitoris  nähert.  Meist  ist 
damit  eine  Hyp<»spadie  verbunden,  d.  h.  eine  Verlagerung  der  Urethral- 
öffnung  nach  hinten,  so  diiss  dieselbe  entweder  an  der  Unterseite  der 
Eiche!  oder  des  Peniskorpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  (Fig.  231) 
oder  endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum  (Hypospadia  perineo- 
scrotalis)  liegt.  Dieselben  Verlagerungen  können  auch  bei  normal 
entwickeltem  Penis  vorkommen  und  beruhen  auf  einem  partiellen  Aus- 
bleiben des  Schlusses  der  Geschlechtsfurche. 

Fig.  S.H1. 


Fig.  238. 


I 


Fig.  231. 
Fi);.   23£. 


Hypo 

E  p  i  s  p 


s  p  a  d  i  e  mit  Verkümmerung  des  Penix.     Um    '/4  verkleinert. 
>adie  (nneli   Ahlfkld). 


Als  Epjspadie  (Fig.  232)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der 
Hivrnröhrenöflnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener  als 
die  Hypospadie  und  beruht  auf  einenj  mangelhaften  oder  verspäteten 
Schluss  des  Beckens ,  so  dass  die  Kloake  vor  diesem  Schluss  in  eine 
Darm-  und  Geschlechtsöffuung  getheilt  wird  (Tuieksch).  Unter  Um- 
ständen bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten  und  es  kann 
gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  (Fig.  2;5ü)  vorhanden  sein, 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  stfirke  Entwickelung,  eine  Hyper- 
trophie des  Pnieputliiui.  Ist  dabei  die  PraeputialöfTiiung  verengt,  so 
dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden  kann,  so  bezeichnet 
man  dies  als  hypertrophische  Phimose.  Totaler  Mansrel  des  Prae- 
pntfnm   ist  selten .  häutiger  dagegen  eine  abnorme  Kürze  desselben. 

Maujeelhaft^'  füntiriekeliing  des  Hodensaekes  hängt  meist  mit 
einem  Zurückldeibcn  des  Hodens  in  der  Bauchhöhle  oder  im  Lcistenkanal 
zusammen  und  führt  zu  Hihlungen,  welche  die  äusseren  Genitalien  des 
Mannes  den  weiblichen  ähnlich  gestalten,  namentlich  wenn  zugleich  auch 
der  Penis  verkümmert  ist. 
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Von  den  äusseren  Genitalien  des  Weibes  können  sowohl  die  Clitoris 
al«  auch  die  ^rwsHcn  und  kleinen  Schamlippen  eine  kümmerliche 
Entwickelnnir  zei;j;en.  Epispadic  uud  ilypospiidie  kommen  beim 
weiblichen  Geschlecht  ebenfalls  vor,  erstere  gleichzeitig  mit  Spaltungen 
der  Bauch-  uud  Blasenwand  (Fig.  230).  Bai  Hypospadie  fehlt  ein  Theii 
der  hinteren  Wand  der  Harnröhre,  und  es  mündet  die  Harmöhre  mehr 
oder  weniger  weit  hinten  in  die  Scheide. 

Hangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen  als  bei 
dem  weiblichen  Geschlechte  vor.  Bei  Mädchen  kann  die  Blase  sich 
direct  in  die  Scheide  eriilTuen. 

Verschluss  (Atresia)  der  IlamriHire  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechter«  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
selben oder  durch  Oblitcration  der  MUndung  herbeigeführt. 

Abnomie  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
der  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch  hyper- 
trophische Entwickeluiig  des  Colliculus  semimilis  verengt  werden. 

In  seiteneu  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der  Harn- 
röhre beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Mannern  vor,  dass  neben  der 
Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel  besteht. 

Als  Ällantoiskloake  bezeichnet  man  eine  Hemmungsbildung,  bei 
welcher  das  neugeborene  Kind  noch  eine  Kloake,  in  welche  Harnblase 
und  Darmrohr  müriden,  besitzt.  (Ift  ist  dabei  die  Blase  gespalten  und 
der  Dickdarm  defect,  so  dass  das  Ileum  in  die  Kloake  einmündet.  Bei 
inintler  hochgradiger  Hemmung  ist  nur  die  Trennung  des  Fnddarmes 
vom  Sinus  urogenitalis,  d.  h.  von  den  Geschlechts-  und  Niereimusfüh- 
rungsgängen  unvollkommen.  Da  gleichzeitig  die  anale  Darmöflnung, 
die  durch  Einstülpung  von  aussen  entsteht,  fehlt,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Atresia  ani  und  unterscheidet,  je  nachdem  der  Darm 
mit  der  Blase  oder  der  Urethra  oder  der  Scheide  zusammenhängt,  eine 
Atresia  ani  vesicalis,  urethralis  und  vaginalis. 

Ist  das  Rectum  vollstäntlig  vom  Sinus  urogenitalis  aligelöst,  aber 
gleichwohl  nicht  mit  der  Aftereinstiilpung  im  Zusammenhang,  so  be- 
zeichnet man  die  Missbildung  als  Atresia  ani  simplex.  Das  Rectum 
ist  dabei  oft  mangelhaft  gebildet. 


f)     Die  Hemmungsniissbildungcn  der  Extremitäten. 

§  136.  Die  Extremitäten  entstehen  in  Form  leistenformiger  Ver- 
dickungen der  Hautjdatten,  welche  zu  einem  rudcrförmigen  Organ  aus- 
wachsen  und  sich  weiterhin  durch  seichte  Furchen  in  die  verschiedenen 

i  Abschnitte  der  Extremitäten  gliedern. 

Nanscihaftc  Bilduns  der  ExtiTmitAtrn  ist  nicht  selten  und  ist 
theils  auf  primärun  Mangel  einer  Extruniitätenanlage,  theils  auf  eine 
Störung  der  späteren  Gliederung  und  auf  mangelhaftes  Knochcnwachs- 
tlium.  tlieils  auf  Abschniirungen  durch  Kihautstränge  um!  Nabelschnur- 
schlingen   zurückzuführen.     Ks   können    fenier  auch  Mi.ssbildungen  des 

'  Ceutraluervensystemes  von  mangelhafter  Extremitätenentwickelung  gefolgt 
Bein.  Je  nach  dem  Grade  der  Missbildung  unterscheidet  man  ver- 
schiedene Formen. 

1.  Amelus.  Die  Extremitäten  fehlen  vollständig,  an  ihrer  Stelle 
|£uden  sich  nur  warzen-  oder  stummeirörmige  Rudimente.  Der  Rumpf 
■fet  meist  gut  gebildet  (Fig.  233). 

2.  Peromelus.     Sämmtliche  Extremitäten  sind  verkümmert. 

ZltCls.  Lcbrb.  d.  allcaii.   path.  Anil.    7.  And.  2(i 
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3.  Phocomelus.  Von  den  Extremitäten  sind  nur  die  Hände 
und  Ffisse  vorhanden ,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar 
aufsitzen. 

4.  Mikromelus  (Mikrobrachius,  Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein  (Fig.  234). 


Fig.  833.     A  m  e  1  u  s. 


Pig    234.     Mi  kro  tn  elos  mit 
kretinislischem  GeaicbUhabitus. 


5.  Abrachius  und  Apus.  Mangel  der  oberen  Extremitäten  bei 
ausgebildeten  unteren  und  umgekehrt. 

6.  Perobrachius  und  Peropus.  Oberarm  und  Oberschenkel 
normal;  Vorderarm,  Hände,  Unterschenkel  und  Füsse  missbildet. 

7.  Monobrachius  und  M o n o p u s.  Defect  einer  oberen  oder 
einer  unteren  Extremität. 

8.  Sympus,  Sirenenbildung,  Symrayelie.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  untereinander  verschmolzen  (Fig.  2'db  und  Fig.  23G) 
und  zugleich  nach  hinten  um  ihre  Axe  gedreht,  so  dass  die  äusseren 
Theile  aneinanderstossen.  Das  Becken  pflegt  defect  zu  sein,  meist  sind 
es  auch  die  äusseren  Genitalien,  die  Blase,  die  Urethra  und  der  Anus.  Am 
Ende  der  verschmolzeneu  Extremitäten  können  Füsse  ganz  fehlen 
(Sympus  apus)  und  nur  einzelne  Zehen  vorhanden  sein  (Fig.  235); 
in  anderen  Fällen  (Fig.  236)  findet  man  einen  (S.  monopus)  oder  zwei 
Füsse  (S.  d  i  p  u  s). 

d.  Von  den  einzelnen  Knocheu  fehlen  am  häufigsten  der  Radius, 
die  Fibula,  die  Patella,  die  Clavicula  und  die  Scapula. 

10.  Achims  und  Perochirus,  Mangel  und  Verkümmerung 
der  ganzen  Hände  und  Füsse,  kommen  selten  vor;  häufiger  ist  der  Mangel 
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Flg.  836.     Sympus  apus. 


.^ 


Fig.  237. 


Fig.  S38. 


404  ^        Misshildtingen. 

Fig.  23!)  Fig.   240. 


Fig.  237.  Missbilduog  der  rechten  Hand,  Perochirus  mit  Ver- 
irachsuDg  der  Finger  {nach  Otto),  n  UtbtniMigtT  DRumea.  b  Ordentlicher 
Daamen.      c  VerkQmnierter  Zeigefinger,     d  Mittelfinger,     e  Ringfinger       J    Kleiner  Pinger. 

Fig.  238.  Handskelet  des  Perouhirus  Fig.  237  von  der  Oorsalseite  gesehen 
(nach  Otto),  a — /  wie  in  Fig.  287  g  Uln».  A  Radius.  1  Os  navivulare.  2  O»  Innatum. 
3  Os  triangalare.  4  Os  pittiforme  5''  Os  muttangulum  mojuii  superäuum.  5^^  Oa  malt- 
angalnm  ordinarium      6  Os  multangutum   minus.     7   Os  capitatum      8  Os  hamatum. 

Fig.   239.     Peropas.    Per    doxter  (nach  Otto),     a  Grosse  Zehe.      6  Kleine  Zehe. 

Fig.  240.  Skelet  des  Fusses  Fig.  239  von  der  Dorsatseite  gesehen  (nach  Otto). 
a  Grosse  Zehe,  b  Kleine  Zehe  r  Rudiment  der  dritten  Zehe,  d  Tibia.  c  Fibula. 
1  Talus.  2  Calcaaens.  3  Os  Davirulare.  4  Oa  cuneiforoie  majns.  S  Os  cnneiforme 
minus.     6  Os  caneiforme  tertium.     7   0>  cuhirorme. 

oder  die  Verkümmerung  (Fig.  237,  Fig.  238  c,  Fig.  239  und  Fig.  240) 
einzelner  Finger  uml  Zehen  (Perodacty lus)  oder  Verwachsung  der- 
selben untereiDander  (Syndactylus).  Vergl.  auch  §  12fi,  Fig.  213 
und  214,  pag.  .574. 
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outgeb.    De/eet  de»  Radiu;    Fireh.  Areh    3S.  u.  4Ü.   Bd. 
Jolliurd,    Uditr  Sympodie.  Qua    mid.  de  Pant   1869. 

MiM,  Angeb.    Mangel  dtt    V    Fmger$  und  Mittelhandknochen;    Vireh.   Areh.    121.    Bd. 
Margmry,    Vn  eato  dt    maneanxa    eongenita  delia  ttbia,    Oiom.  deila   B.   Acead.  di  medidna, 

Toriiu)  1886 
Otto,  /    <■    $   124 

Pastar.    ilittbildung  der  Hände  und  /IOjk.    rireh.   Arch    104.   Bd. 
Twalj.    KUunpfun  durch   .Mangel  der  Diaphytt  und    der  unUm  Epiphyie  der   Tibitt,   Areh.  J. 

Um.   Chir.   XXIV. 
Po«lehaa,  Ein  Fall  von  Perodakti/lit,  I.-D    KUnig^trg  1891. 

Bansert,   Beitr    zur   Kennlnitt   oon  d.    Missbildungen  der  Extremitäten,  Leipzig   1882. 
Sdiifer,   Congen.   Defekte  von   Händen   und  tVeten.    Beitr.  v.    Bntnt    VII  1891. 
Steuthal,    Vd>er  angeborenen  Mangel  einzelner  Zehen,    Virch.  Areh.    109.  Bd 
Strickar.    Ueber  angeb.   Deleet  det  Badtut,    Virch.    Areh.  31     Bd. 

▼o^,  Chir.   Krankheilen  der  oberen   Extremitäten,  iHteh.  Chir.,   Liejer.  64,   Stuttg     1881. 
Toi^.    Cd>er  congrnitalen   liadiutde/ect,  Arch.   der   lleilk.    1863. 

2.     Lageveränderung  der  inneren  Organe  und  der 
Extremitäten. 

§  137.  Unter  den  Lageveränderungeii  der  inneren  Organe  ist  die 
wichtigste  der  Situs  inversiis  viseeniui,  d.  h.  die  Umlagerung 
der  Eingeweide,  bei  welchem  die  Lage  der  Bauch-  und  Brustein- 
geweide das  Spiegelbild  des  normalen  Situs  bildet  Derselbe  wird  so- 
wohl bei  Doppelniisslüldungen  als  auch  bei  Einzelfrüchten  beobachtet 
and  kann  sich  auch  auf  das  Herz  allein  oder  auch  auf  den  Bauch 
beschränken,  doch  ist  letzteres  selten.  Im  Uebrigen  kommen  abnorme 
Lagerungen  namentlich  bei  den  Organen  der  Bauchhöhle  vor.  So  ist 
z.  B.  nicht  selten  die  Niere  au  abnormer  Stelle  gelagert  (Dystopia 
renis),  meist  abnorm  tief,  so  dass  sie  dem  Promontorium  sich  nähert 
oder  auch  vor  demselben  liegt  Der  Hoden  bleibt  nicht  selten  in  der 
Bauchhöhle  (Ektopia  interna  s.  abdominalis  testis  s.  Krypt- 
orchismus)  oder  im  Leistcnkaual  (Ektopia  inguinalis)  oder 
vor  dem  Leistenkanal  (E  k  t.  pubica)  oder  in  der  Falte  zwischen  Hodeu- 
sack  und  Oberschenkel  (Ekt.  cruro-scrotalis)  oder  in  der  Mittel- 
fleischgegend (Ekt.  perinealis)  oder  in  der  Schenkelbeuge  (Ekt 
cruralis)  hegen.  Nicht  selten  sind  auch  abnorme  Lagerungen 
des  Darmes,  namentlich  des  Dickdarmes. 

Unter  den  abnormen  Lagerungen  der  Extremitäten  bieten  die  ooii- 
senitaloii  Lnxationen  ein  besonderes  Interesse,  d.  h.  Verschiebungen 
der  Gelen kkö|)fe  aus  ihren  Pfannen,  Verlagerungen,  welche  am  häutigsten 
an  den  Hüftgelenken,  seltener  am  Ellbogen-,  Humerus-  und  Kniegelenk 
vorkommen.  Nach  v.  Ammon,  Dollinoer,  Grawitz  und  Krönleuj  sind 
die  congenitalen  Luxationen  locale  Uemmungsbil  düngen.  Beim 
Hüftgelenk  bleibt  infolge  der  Entwickelungshemmung  die  Pfanne  klein 
und  unvollkommen,  und  auch  der  Gelcnkkopf  ist  meist  mehr  oder  we- 
niger verkümmert.  Die  verkümmerte  Pfanne  li»*gt  an  der  normalen 
Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert,  und  zwar  am  häufigsten 
nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum  teres  ist  zur  Zeit  der 
Geburt  stets  noch  erhalten,  und  die  Gelenkkapsel  umfasst  sowohl  die 
Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  längerem  Gebrauch  der  unteren  Ex- 
tremitä.t  wird  das  Lig.  teres  in  die  Länge  gezogen  und  kann  durch- 
reisscn,  die  Kapsel   wird    weit,  beuteiförmig  ausgezogen  und  kann  da. 
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wo  sie  gegen  den  Knochen  gedrückt  wird ,  durchgescheuert  werden. 
Durch  Gewehsproductiou  von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  ein 
neues  Gelenk  bilden. 

Abtioriiie  Steliungen  der  Fiissc  und  Hundt'  sind  thcils  auf 
Entwickelungsstörungeu,  Iheils  auf  mechanische  Einwirkungen  (Fig.  214, 
jiag.  374)  auf  die  im  Wachsthum  iielindlichcu  Extremitäten  zurückzu- 
führen. Unter  denselben  ist  der  angeborene  Klunipfiiss.  Pes  equlno- 
varu8,  die  wichtigste,  eine  Ileninaungshildung,  welche  nach  Eschricht 
darauf  zurückzuführen  ist,  dass  die  fiitale  Stellung  der  unteren  Extre- 
mitäten nicht  in  die  normale  übergeht,  und  dass  zugleich  die  Knochen 
uud  Geleiikllächen  eine  abnorme  Ausbildung  erhalten.  Nach  Eschricht 
wachsen  die  unteren  Extremitäten  in  der  \Veise  am  Bauche  in  die  Höhe, 
dass  ihre  Hinterflächen  dem  Bauche  zugekehrt  sind.  Diese  Stellung 
geht  sfiäter  durch  eine  Axendrehung  in  die  nomiale  über,  allein  noch 
zur  Zeit  der  Geburt  ist  dieselbe  schon  normaler  Weise  nicht  ganz  voll- 
endet, und  es  steht  danach  die  Fussspitze  noch  stark  nach  einwärts 
gekehrt  und  erhält  erst  später  durch  den  Act  des  Gehens  die  bleibende 
Stellung.  Bei  dem  Kiumpfuss  bandelt  es  sich  um  einen  höheren  Grad 
dieser  fötalen  Stellung;  der  innere  Fussrand  ist  stark  erhöht,  und  gleich- 
zeitig steht  der  Fuss  in  PUiutarflexion.  Die  Formen  der  Knochen  und 
der  Gelenkflächen  des  Fusses  sind  von  der  Norm  abweichend,  nament- 
lich ist  das  Collum  tali  in  der  Richtung  nach  vorn  und  unten  (Hütee, 
Adams)  verlängert.  Lernen  die  Kinder  gehen ,  so  treten  sie  mit  dem 
äusseren  Fussrande  auf,  welcher  dadurch  plattgedrückt  wird,  während 
der  Fuss  sich  noch  stärker  nach  einwärts  rollt. 

Der  angeborene  Kiumpfuss,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstörung  der  betreffenden  Gelenke  zu  betrachten  ist,  kann 
unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  relativ 
ungeräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben  Beding- 
ungen entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fussstellungen,  welche 
als  Pes  oalcanoHS  und  P.  val^ns  bezeichnet  werden,  und  welche  theils 
durch  starke  Dorsalflexion,  theils  durch  eine  Drehung  des  Fusses  nach 
aussen  charakterisirt  sind.  Häufig  lassen  sich  die  Zeichen  stattgehabten 
Druckes    noch    an    atrophischen   Haut-   und  Knochcustellen  nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Klnmphand  oder  Tallponia- 
nu8  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung  des  Radius 
begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  missbildeteu  Früch- 
ten  vor. 
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Krönlain.  Deutteke  Chir.  Lief.  16,  188S. 

■filier.    Ud>»r    eongnat    iMxation    im   Knü,    Arbtiten  a    d.  ehüntrg     fTintiertitäUpotiklinik  in 
Leipng,  1888. 

Literatur  über  angeborenen  Klnmpfass. 

X«UtI-HKgaa,    ytrhantU.  d.    XIV.  dUch.  Chinrgtneongmte»,    1885. 
tXoelwr,  iMtch    ZeiUchr.  f.  Chir.  IX,  1870 
Kehand.  jirch    de  phyt    HI,  1879. 
Soananborg,  RtaUncyklop    der  med,    HufciurA.  Art.  Klianpfiat. 

Literatur  über  den  angeborenen  Platt f-uss. 

Hell.  r.  /..mgenheck't   ArcK   AAT,    1880. 
iVanlj,  I.MngeTAtflc  I  Arrh.   XXIV 
^  Sonnaobnrg,  Bulenlmrg'i  HetUencyklop    Art.  Klump/vt$. 

3.  Durch  excedirendes  Wachsthum  und  durch  Vermehrung 
von  Organen  und  Körpert heilen  entstehende 

E  i  II  z  e I  m  i  9  s  In  1  d  H  n  ge  n. 

§  138.  Als  allgemeiner  Rieseriwiiehs  wird  eine  Missbildung  be- 
zeichnet, welche  sowohl  intrauterin  als  auch  später  sich  einstellen  kann 
und  durch  abnorme  Grösse  des  ganzen  Körjiers  ausgezeichnet  ist.  Es 
sind  Neugeborene  bis  zu  zehn  Kilo  Körpergewicht  heobachtet.  Im 
extrauterinen  Leben  auftretendes  abnormes  VVachsthum  kann  dazu  führen, 
dass  die  Maasse  des  i)etrcflenden  Individuums  die  als  obere  Grenze 
angegebenen  Maasse  um  ein  ganz  Bedeutendes  überschreiten. 

Partieller  Rioseiiwiiflis  (vergl.  5?  59)  kann  sich  ebenfalls  sowohl 
in  der  intrauterinen  als  in  der  extrauterinen  Entwickelungszeit  einstellen 
und  betrifft  am  häufigsten  Tbeile  von  Extremitäten  oder  des  Kopfes. 
Im  extrauterinen  Leben  geben  zuweilen  Traumen  den  Anstoss  zum 
pathologischen  Wachsthum. 

Bei  pathologischem  Wachsthum  einer  ExtremitÄt  oder  eines  Theils 
derselben,  eines  Finuers,  kann  der  Bau  derselben  sich  im  Allgemeinen 
normal  erhalten,  indem  alle  Gewebe  an  dem  erhöhten  Wachsthum  gleich- 
massigen  Antheil  nehmen.  In  anderen  Fällen  nehmen  indessen  die 
Gewebe  in  ungleichem  Maasse  zu,  so  dass  z.B.  die  Weicblbeilc,  und  unter 
diesen  wieder  das  Fettgewebe,  sich  besonders  stark  entwickeln.  Ferner 
zeigen  die  vergrösserten  Weichtheile  der  Extremitäten  oft  eine  patho- 
flogische  Structnr,  enthalten  z.  B.  abnorm  rciclilich  entwickelte  Blut- 
oder Lymjjhgefasse.  Werden  die  Extremitäten  durch  die  Gewebszu- 
nahme  verunstaltet,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  meistens  als  Ele- 
phantia.sis.  Sind  die  verdickten  Stellen  schärfer  umschrielien,  so  wird 
die  Bildung  als  Geschwulst  angesehen  und  je  nach  dem  Bau  den  Angio- 
men oder  Lymphangiomen  und  Fibromen  (siehe  diese)  zugezählt.  Am 
Rumpfe  kommen  die  localen  Wachsthumscxcesse  am  häufigsten  in  der 
Form  elephantiastischcr  Bihlungen  «der  auch  von  Tumoren  vor,  und 
Ähnlich  verhalten  sich  auch  die  Weichtheile  des  Gesichts,  wo  die  Lippen, 
die  Wangen  und  die  Zunge  nicht  selten  durch  lymphgefässreiche  Binde- 
gewebshyperplasieen  mehr  oder  minder  vcrgrössert  und  verunstaltet  sind. 

Excessive  locale  Massenzunahme  der  Knochen  kommt  an  verschie- 
denen Theilen  des  Skeletes  vor  und  kann  auch  multipel  auftreten.  Am 
Kopfe  kimnen  sowohl  die  Knochen  des  Schädels  als  auch  des  Gesichtes 
davon  betrotfen  werden,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Knochen 
an  Masse  ganz  ausserordentiicii  zunelitnen,  so  dass  das  Gesicht  oder 
der  Schädel  (nier  auch  beide  hochgradig  verunstaltet  werden  und  Zu- 
stände entstehen,  die  man  als  Lcontiasis  ossea  (Fig.  70,  pag.  179) 
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bezeichnet.  Umschriebene  Knochenwuchemngen  führen  zur  Bildung  von 
Osteomen  oder  Exostosen,  die  oft  multipel  auftreten.  Am  Rurapf  und 
den  Extremitäten  kann  localesKnochenwachsthum  sowohl  zur  Vergrösser- 
ung  rinzehier  Knochentheile  als  zur  Bildung  ganz  atypisch  gestalteter,  als 
Exostosen  und  Osteome  bezeichneter  Excrescenzen  führen,  die  ebenfalls 
nicht  selten  multipel  auftreten. 
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Weitere  dtetbexügUche  Literatur  enthält  §  &9. 


§  139.  Vt'rinehruii«;  von  Organen  oder  von  Theilcn  des  Skeletcs 
und  des  Muskt'lsysti'mes  ist  eine  ziemlich  häufige  Erscheinung,  welche 
theils  auf  iSpaltungen  oder  ein  mehrfaches  Auftreten  der  betreuenden 
Anlagen,  theils  auf  eine  stärkere  Ausbildung  normaler  Weise  rudi- 
mentär bleibender  oder  sich  schon  während  der  Entwickelungszeit 
zurückbildender  Organe  zurückzuführen  ist.  Einzelne  hierher  gehörende 
Erscheinungen  dürfen  vielleicht  als  ein  Rückschlag  auf  weit  zurück- 
liegende Ahnen  des  Menschen- 
geschlechtes angesehen  werden. 

1.  Verdoppelung;  an  den 
Extrcniltüten. 

Spaltung  eiuer  ganzen  Ex- 
tremität ist  ohne  Verdüj)pelungen 
an  den  Becken  oder  Schulter- 
knochen beim  Menschen  nicht  be- 
obachtet. Spaltung  der  Hände  und 
Füsse  ist  sehr  selten  (Fig.  241), 
doch  enthält  die  Literatur  eine 
Anzahl  solcher  Fälle.  Die  Zahl 
der  Finger  kann  dabei  auf  9 — 10 
steigen  (Fig.  241). 

Fig.  241  PulydnlityliemitfE*- 
beli^er  Spalliiitg  iJtir  Hund  (nuch 
I.1AKCKREAUX). 


Vermehrung  von  Organen. 
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Fig.  24« 


Kig    243. 


fig  tu.  Polydkktjrlie  und  Synäkktylie  der  linken  Hand.  Um  '/s  ver- 
klnnert. 

Fig.  243.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  des  rechten  Fusaes.  L'ni 
•/j  rerkleinert 


Häufiger  ist  die  yemiehrnug  der  Fingerzahl ,   die  Polydaktylie 

an  einer  einfacheu  Hand  (resp.  Fuss),  wobei  die  überzäliligen  Finger 
theils  an  der  ulnaren  oder  radialen  (resp.  tibialeu  oder  tibularen)  Seite 
angehängt,  theils  zwischen  die  anderen  eingeschoben  erscheinen  (Fig.  242 
und  Fig.  24c}).  OÜ  erscheinen  die  Finger  nur  theilweise,  d.  h.  nur  im 
ersten  oder  nur  im  ersten  und  zweiten  Gliede  durch  Spaltung  verdoppelt 
fFig.  242).  Die  am  Rande  angehängten  Finger  sind  bald  gut  ausgebildet, 
bald  rudimentär.  Mitunter  sehen  sie  wie  gestielte  kleine  fibröse  üe- 
schwülstchen  aus.  Ist  ein  überzähliger  Finger  ausgebildet  (Fig.  237  a 
und  Fig.  238  a),  so  sitzen  seine  Phalangen  entweder  auf  dem  Metacarpal- 
(resp.  Metatarsal-)  Knochen  eines  benachbarten  Fingers  (resp.  einer  Zehe) 
oder  setzen  sich  in  einen  eigenen  Metacarpal- (resp.  Metatarsal-)  Knochen 
fort  und  können  unter  Umständen  sogar  eigene  Carpal-  (resp.  Tarsal-) 
Knochen  haben  (Fig.  238  5*).  Polydaktylie  tritt  in  einzelnen  Fällen 
als  vererbbare  Erscheinung  auf  und  entsteht  sonach  aus  inneren  l-r- 
sachen;  es  kann  indessen  eine  Vermehrung  der  Finger  durch  Spaltung 
der  Anlagen  auch  unter  dem  Einfiuss  intrauteriner  Einwirkungen  ent- 
stehen und  ist  dann  nicht  vererbbar. 

2.  SpaltiiDK  der  Anluve  der  Brustdrüse,  Polymastie,  findet 
sich  nicht  eiien  sehr  selten  sowohl  iiei  Mannern  als  bei  Frauen.  Die 
überzählige  Mamma  liegt  dicht  iielien  der  normalen  oder  ist  von  der- 
selben abgedrückt  und  hat  ihren  Sitz  am  Bauch,  in  der  Inguinalgegend, 
an  der  Schulter,  mitunter  sogar  auf  dem  Rücken.    Seltener  als  super- 
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Nach  ViRcntnv  kann  man 
nämlich:  wahre  Schwiinze 
oder   imperfecte  Schwänze 


nuineräre  Brustdrüsen  findet  man  nur  eine  doppelte  Warze  (Poly- 
thelie). 

3.  Uebcrzäbligc  Bildung  Ton  Enochen  and  Moskeln  findet 

sich  häufig.  Ueberziihlige  Wirl>el  kommen  an  allen  Abschnitten 
der  Wirbelsäule  vor.  In  der  Steissgegend  kommen  in  seltenen  Fällen 
Schwänze    vor,    welche  eine    Verlängerung  der   Wirbelsäule   bilden. 

drei  Formen  von  Schwänzen  unterscheiden, 
in  welchen  sich  Knochen  befinden  ,  falsche 
welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule 
bilden,  aber  weder  Knorpel  noch  Knochen  enthalten  (sogenannte  Schweins- 
schwänze) ,  und  schwanzähnliche  Hautanhänge.  Die  zuerst  erwähnten 
wahren  Schwänze  sind  sehr  selten  und  beruhen  nach  Baktels  meist 
nicht  auf  Vermehrung,  sondern  auf  einer  Vergrösserung  und  auf  einem 
Auseiuand ertreten  der  Wirbel. 

Vermehrung    der    Rippen    durch   Bildung    von   Hals-    oder 
Lendenrippen  sowie  gabelige  Tlieilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 
Vermehrung  der  Zähue  kommt  ebenfalls  vor. 

4.  Unter  den  Eingeweiden  der  ßrast-  und  ßaneiiliithle  sind 
Spaltnnisrcn  der  Anlasse  am  häufigsten  an  der  Milz,  dem  Pankreas, 
den  Nebennieren,  den  Üreteren,  dem  Nierenbecken,  den  Lungen,  selten 
dagegen  an  den  Ovarien,  der  Leber,  den  Nieren,  den  Hoden,  der  Blase. 

Literatur    über    Verdoppelung    an    den    Extremitäten    und 

über  Polydakt}'He. 

Amman,   DU  atiptk    cMrurg.  Krankh,,  Berlm  1842. 
Beer,   Peitr    s    d    Lehn  r.  d.    Uütgeb ,  Inaug.-Dut.  Zürirh   1860. 

Ercolani.  Hern.  dtW  Acad.  delle  srientx  delV  /stiluto  di  Bologna,  8er.  IV  Bd  111  1881, 
Oegenbanr,   Krititcht  Bemerkungrn    filier  Polydaktylie  alt  Atavunut,     lHorphol    Jahrb    1880. 
Jolly.  Potydnktytir  m.  Mietbild,  det  Arme,  Internat,  lieitr  ,  Fetttrhr   /.   Virrhotr  I,  Brrlin  1891. 
KoUmann,  Handtttlet  und  Ilyperdaktylie,   Anatom.   Anteiger  llt,    1888. 
Lancereaoz,    TraiU  d'anat.  pathol    /,   187Ö — 1877. 
LncAI,   Guy't   Tfosp.  liep.   London   1881. 
Otto,   Monttroriim   texcentonan  deteriptio  anatomiea,   1844. 
Tidal,  t7a>.  mid.  ]86I, 
Weber,    Virch    Areh.  B.  Bd. 

Wiedarihflim,   Der  Bau  det  ifenichen,  freiburg  i.  B    1887. 

Zander,  />(  die  Polydaktylie  alt  eine  theromorphe   Variet/U   oder  alt  MiuhUdang  amttieken  t 
Vtrch.   Arrli.    126    Bd.    1891. 


Literntur  über  Polymastie. 


Bruce  Witohell.  Jimm.  o/  Anat.   1879. 

Leichtenitem,    Vireh    Areh.  73     fld. 

Hengebanar,   Polymastie  mit  10  Bnatwaraen,  Centralbl    f.  Oynäk.   1886 


Literatur    über  überzählige  Wirbel  und  Rippen  und  über 

Schwanzbildnng. 

d'Ajatolo.  Oonlributione    alle  ntudio  delle  varietä  numeriche  delle  vertebre,    11  Morgagni  XXX 

I88S 
Ecker,  Areh.  f.  Anüirop    XI. 

7reand,  Schwanzbädung  beim    Mentehen,    Vireh.  Areh.    101.  Bd. 
Oerlach  Leo,   Morph.  Jahrb.    VI 
Hennig  und  Rauber,    l'irrA.  Areh.  105.  Bd. 

Liisner.   St:hieanxliildung  beim    Mentehen,    Vireh.  AreA.  99.   Bd.   188.^ 
Btrnthen,  Joum    of  Anat    187fi 
Virchow.  Üeidtehe  med     Woeheniehr.   1884,  K.  45, 
Welker,   Areh.  f.   Anat.    1881. 
Wiedenheim,   Der  Bau  det  Mentehen,   Freiburg  i.  B.  1887 
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4.     Die  wahreu  uud  die  falschen  Z  wi  tt  erlii  I  duugen. 

§  140.  Die  Inneren  Oeschlechtsorii^ne  entwickeln  sieh  (Köllikkr) 
aus  einer  bei  roänolicheii  und  bei  weiblichen  Individuen  ursprünglich 
gleichen  Anlagt',  welche  aus  einer  an  der  medialen  vorderen  Seite  des 
Wolff' sehen  Körpers  oder  der  Urn  iere  gelegenen  Geschlechts- 
drüse und  aus  einem  als  Mür-LEii'sche r  Gang  bezeichneten  Ge- 
schlechtsgang besteht.  Letzterer  bildet  sich  neben  dem  Wot.FF- 
8 eben  Gang  und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende  der  Uarn- 
blase  oder  den  Sinus  urogenitalis  ein. 

Beim  männlichen  Geschlecht  verschwindet  der  MDLLEii'sche  Gang 
wieder  bis  auf  geringe  Reste,  welche  als  ütems  masculinus  oder  Vesi- 
ctda  prostatica  bestehen  bleiben ;  es  tritt  dagegen  die  Geschlechtsdrüse 
mit  dem  WoLFF'schen  Körper  und  dem  WuLFF'schen  Gang  in  Verbindung, 
welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und  auch  die  Samenbläschen  ent- 
wickelt. Die  Verbindung  beschränkt  sich  nur  auf  einen  kleinen  Theil 
des  WoLPy'schen  Körpers,  welcher  sieb  danach  zum  Kopf  des  Neben- 
hodens umgestaltet;  der  grössere  Theil  desselben  schwindet;  ein  kleiner 
Best  bildet  die  als  Vasa  aberrantia  testis  und  als  Organ  von  OtitALDSa 
bekannten  Kanäle  des  Nebenhodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  verschwindet  der  Woi-Fp'sche  Körper 
und  sein  Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstock  bezeichneten  Drüson- 
scbläuche.  Von  den  MüLLBK'achen  Gängen  entwickeln  sich  dagegen  die 
unteren,  zum  Theil  miteinander  verschmolzenen  Enden  zur  Scheide,  zum 
Uterus  und  zu  den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des  Müi.iiER'schen  Ganges 
erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eines  dem  Abdominalende  der  Tube  an- 
hängenden gestielten  Bläschens  ^  welches  als  Moroaoni's  Hydatide  be- 
zeichnet wird. 

Die  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  fkllt  in  die  fünfte  Woche.  Ihre 
Bildung  wird  bei  Säugethieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen)  da- 
darch  eingeleitet ,  dass  das  Peritonealepithel  an  der  betrefifenden  Stelle 
sich  verdickt  und  zum  Keimepithel  (WALnKVEH)  wird ,  während  zugleich 
auch  das  Mesoderni  wuchert.  Ob  die  Hodenkanälchen  vom  Peritoneal- 
epithel abstammen  (Bürnhaui-t,  Egli),  oder  ob  sie  vom  WoLKF'schen 
Körper  in  die  Hodenanlage  hineinsprossen  (Waluktkb),  ist  noch  unent- 
schieden (Köllikeb).  Die  Eierstockseier  stammen  vom  Keimepithel.  Die 
Umhüllungszelleu  der  GuAAF'schen  Follikel  hält  Waldktkr  ebenfalls  für 
Abkömmlinge  des  Keimepithels,  während  Köm.ikrr  sie  von  Zellsträngen 
und  Kanälen  ableitet,  welche  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Sprossen 
des  WoLFP'schen  Körpers  gedeutet  werden  dürfen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechselnder 
2Sahl  vorkommenden  gestielten  und  ungestielten  Hydatiden 
zukommt,  ist  noch  nicht  sicher  entschieden  (Kollikkb).  Die  als  Mob- 
OAaNt'sche  Hydatide  bezeichnete  ungestielte  Cyste  ist  nach  Wal- 
DKTKH  als  Rest  des  MüLLKH'schen  Ganges  anzusehen.  Nach  Roth  kann 
sie  ausserdem  in  naher  Beziehung  zum  Woi.FK'schen  Körper  stehen,  indem 
zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  die  MoBOAONi'sche  Hyda- 
tide tritt. 

Der  Hoden  liegt  zuerst  in  der  Bauchhöhle  an  der  vorderen  und 
medialen  Seit«  der  Umieren  neben  den  Lendenwirbeln  und  tritt  bei  der 
Bückbildung  der  ümiore  in  nähere  Beziehung  zu  dem  Leitband  der  ür- 


412 


Miaabilduugen. 


niere,  einem  vom  unteren  Ende  der  letzteren  nach  abwärts  an  die  Stelle 
dea  später  sich  bildenden  Leistenringes  ziehenden  Strange.  Im  dritten 
Monat  des  Fötallebens  bildet  eich  am  Peritoneum  eine  Ausstülpung,  welche 
in  den  Leistenkanal  vorwächst  (Processus  vaginalis)  und  durch  den 
äusseren  Leistenriug  in  den  von  dem  äusseren  lutegument  gebUdeten 
Hodensack  tritt.  Gleichzeitig  gelangt  auch  das  Leitbaud  unter  dem  Pro- 
cessus vaginalis  in  den  Hodonsack  und  bildet  eine  Verbindung  zwischen 
der  Haut  des  letztere«  und  dem  aus  der  Urniere  entstandenen  Neben- 
hoden. Weiterhin  senkt  sich  der  Hoden  längs  dieses  Bandes  von  seinem 
Peritonealülierzug  bedeckt  nach  abwärts,  steht  im  siebenten  Monat  am 
Leistenriug  und  ist  bei  der  Geburt  meist  schon  in  seiner  definitiven  Lage. 
Der  Processus  vaginalis  schliesst  sich  bald  nach  der  Geburt,  bleibt  in- 
dessen nich  selten  auf  grösseren  oder  kleineren  Strecken  erhalten  und 
zuweilen  selbst  ganz  offen. 

Bei  der  Entwickelung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden 
sich  die  MC'LLKit'schen  Gänge  und  die  Urnierengänge  in  ihren  unteren 
Enden  zu  einem  rundlich-viereckigen  Strange ,  dem  Genitalstrange.  Am 
Ende  des  zweiton  Monates  verschmelzen  die  MüLLEK'schen  Gänge  zu  einem 
einzigen  Kanal,  der  sich  dann  zur  Scheide  und  zum  Uterus  gestaltet. 
Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in  der  Mitte  des  Genitalstranges.  Die 
Umiorengäuge  spielen  keine  Rolle ,  doch  sind  Reste  derselben  noch  am 
Ende  der  Fötalzeit  im  breiten  Mutterbande  (Kijli,iker)  und  in  der  Wand 
des  Uterus  (Bkhikl;  gesehen  worden.  Nach  Mittheilungen  von  Riedkb 
sollen  sich  Residuen  der  WoLK^schen  Gänge  ungefähr  bei  einem  Drittel 
der  erwachsenen  weiblichen  Individuen  in  Form  eines  von  einer  Muscu- 
laris  unischloswenen  Cylinderepithelschlauches,  oder  als  ein  Muskelbündel 
»ibne  Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Scheidenmuscularis  vom  seitlich 
eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  MüLLKß'schen  Gänge  münden  anfänglich  in  den  untersten  Theil 
der  Harnblase,  und  zwar  unmittelbar  vor  den  WoLFK'schen  Gängen,  während 
die  Harnleiter  sich  höher  oben  ansetzen.  Das  unterste  Stück  der  Harn- 
blase, welches  als  Sinus  urogenitalis  bezeichnet  wird,  bleibt  weiterhin  im 
Wachsthum  gegenüber  den  anderen  Theilen  zurück ,  während  die  an- 
grenzenden Theilo  des  Harnapparates  zur  Urethra  und  die  MüLLEK'schen 
Gänge  zur  Scheide  werden.  Schliesslich  sind  Harn-  und  Geschlechts- 
apparat nur  noch  im  Vorhofe  der  Seheide  miteinander  verbunden. 

Da  die  Scheide  sich  später  mehr  ausweitet  als  die  Harnröhre,  so 
wird'!  der  Sinus  urogenitalis,  der  anfänglich  die  unmittelbare  Fortsetzung 
der  Harnblase  war,  zuletzt  zum  Ende  der  Scheide,  in  das  die  Harnröhre 
einmündet.  Die  Abgrenzung  des  Uterus  von  der  Scheide  erfolgt  im 
fünften  Monat  durch  Bildung  eines  ringlormigen  Wulstes.  Der  Hymen 
entsteht  durch  eine  Umbildung  des  ursprünglichen  Wulstes,  mit  welchem 
der  Scheideiikanal  in  den  Sinu.i  urogenitalis,  resp.  in  das  Vestibulum 
vaginae  hineinragt. 

Das  bereits  erwähnte  Leitbaud  der  Umieren  oder  Gubornaculum 
Hunteri  wird  beim  weiblichen  Fötus  später  zum  Ligamentum  rotundum 
uteri  und  Lig.  ovarii.  Mit  dem  Schwinden  der  Urnieren  rücken  die  Eier- 
stöcke ähnlich  wie  die  Hoden  gegen  die  Leiatengegond  hinab  und  stellen 
sich  schief.  Der  Bauchfcllüberzug  der  Urnieren  wird  zum  Ligamentum 
latum  uteri.  Beim  Schwunde  der  WüLFv'schen  Gänge  kommt  das  Leitband 
an  den  MiiLLKM'scheu  Gang  zu  liegen,  und  zwar  dahin,  wo  später  die  Tuba 
in  den  Uterus  übergeht.  An  der  Stelle,  wo  das  Leitband  an  die  Bauch- 
wand tritt,    bildet   sich    wie   beim   Manne  ein   Processus    vaginalis,    der 
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später  aber  verschwindet.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  treten  die  Eier- 
stöcke in  die  Ausstfilpung  ein  und  können  dann  durch  den  Leistenkanal 
bis  zu  der  grossen  Schaniüppe  hinunterrucken. 

Die  äBsMra  Urnilttlicn  beginnen  sich  schon  in  einer  Zeit  za  ent- 
wickeln ,  in  welcher  der  Darm  und  der  Urachus  noch  in  eine  gemein- 
echaftliche  Kloake  münden ,  sich  somit  die  letztere  noch  nicht  in  eine 
Aitennündung  und  eine  Harngeschlechtsöffnung  getrennt  hat.  Die  Ent- 
wickelung  wird  dadurch  eingeleitet,  dass  in  der  sechsten  Woche  vor  der 
Kloake  ein  einfacher  Wulst,  der  öeschlechtshöcker,  und  weiterhin  zwei 
seitliche  Falten,  die  Geachlechtsfalten,  entstehen.  Gegen  Ende  des  zweiten 
Monate.8  tritt  der  Höcker  mehr  hervor  und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche 
eine  Fnrche,  die  Geschlechtsfurche  Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die 
Kloakenmündung  in  eine  Afterniiindung  und  eine  Harngeschlechtsöffnung. 
Beim  männlichen  Embryo  wandelt  sich  der  Genitalhöcker  in  den  Penis 
um,  an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glan.s  kenntlich  wird.  Im  vierten 
Monat  schliesst  sich  die  Furche  zu  einem  Rohr.  Zu  gleicher  Zeit  ver- 
einigen sich  auch  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildmig  des  Scrotum. 

Das  Praeputium  bildet  sich  im  vierten  Monat.  Die  Prostata  entsteht 
im  dritten  Monat  als  Verdickung  jener  Stelle,  wo  Harnröhre  und  Ge- 
nitalstrang zusanimentretfen.  Die  Drüsen  der  Prostata  wachsen  im  vierten 
Monate  vom  Epithel  des  Kanales  ans  in  die  Faserma8.se  der  Umgebung  ein. 

Beim  weililichetj  Embryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Geschlechts- 
furchen und  der  Geschlechtsfalten,  es  bleibt  daher  der  Sinus  urogeni- 
talis  kurz.  Der  Geschlechtshöcker  wird  zur  Clitoris,  die  Falten  werden 
zu  den  grossen  Schamlippen,  die  Ränder  der  Genitalfurchen  zu  den  Labia 
minora. 

Literatur  über  die  Ent Wickelung  des 
G  e  8  c  h  1  e  c  h  t  s  a  p  p  a  r  a  t  e  s. 

B«ige1,  CentratU.  /    d.   med.    Wunntu-h.    1878. 

V    Benedan,   />e  Ui  dittinrtion  originelle  du  teUirule  et  de  tovaire,   BruxtUe*    1874. 

Barsbaapt,    l'nlert    üb.   d    Enlwicket.  des   Vrogenitattyt.  beim   Hühnehen,   Riga    186* 

JanMik,   Embryolog.    OnUrt    ah     d    GenUaUyiUm,    Sitxber.  d.    Wiener  Akad.   91.    /id     1885. 

KÖIUker.   Enbcidelungigench    d    Hentdien,  l^xipziif   1879 

■iluJkoviex,     Ontert.    üb.  d.   Ent^ridel.    d     Harn-    u     Oetehleehttorgane,     Kraute'»     Monatt- 

trhn/t  1885 
Möller.  J.,  liildtingtgetehichte  der  Oenitalien,  DiUieldorf  18S0 
Kieder.    TirrA.  Arch    96.  Bd. 
Koth,  ZeUtekr    f.    Anal    II.    Virrh     Arek.   81.  Bd ,  und   Ueber  einige   ümierenrette,  Fetttfhrift 

■     F   d.   SOOji'iAr.   Beit    d.    Unit.    Wünbarg.  gemilm.   c    d    Unia.   Botel   188<. 
Wftldeyar,  Sierttock  wul  £>',  Leipng  1870,  wtd  Areh.  f.  mUtr.  Aniat.   Xlll. 


§  14L  Die  eigenartige  Entwickelung  des  männlichen  und  des  weib- 
lichen GeschlechtsHpparates,  bei  welcher  die  verschiedenen  Keimdrüsen, 
sowie  auch  die  äusseren  Genitalien  aus  einer  ursprünglicli  gleichen 
Anlage  entstehen,  bei  welcher  ferner  stets  die  Geschlechtsgiinge  beider 
Geschlechter  angelegt  werden,  macht  es  von  vornherein  wahrscheinlich, 
dass  hier  Missbildungen  vorkomuieii  werden,  welche  theils  auf  einer 
Ungleichheit  der  Entwickelung  der  rechtsseitigen  und  der  linksseitigen 
Anlagen,  theils  auf  einer  gleichzeitigen  Entwickelung  der  männlichen  und 
der  weiblichen  Geschlechtsgange,  theils  auf  einer  mangelhaften  Ueber- 
einslimniuug  der  Ausbildung  der  innern  und  der  äussern  Genitalien 
beruhen. 

Man  pflegt  eine  Misshildung ,  welche  sich  auf  eines  der  genannten 
Momente   zurttckfuhren   lässt  und  welche  dadurch   gekennzeichnet  ist, 
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dasB  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl  Theile  des  männ- 
lichen als  auch  des  weiblicheii  (ieüitalapparates  enthält,  als  Herm- 
aphrodisinus  oder  Zwittorblldunö;  (Fig.  244)  zu  bezeichnen.  Sind 
zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden ,  so  nennt  man  dies  einen  Herm- 
aphrodtsmuH  verns.  Beruht  die  Vermengung  zweier  üeschlechter  nur 
auf  einer  Conibination  von  mänulichen  mit  weibliehen  Geschlechtsgängen 
oder  auf  einer  Combination  männlicher  und  weiblicher  Geschlechtsgänge 
mit  andersgeschlechtlichen  äusseren  Genitalien,  so  nennt  man  dies  einen 
Pst'udo-IIerniaphrodlsnius.  Das  Geschlecht  desselben  wird  durch|die 
Keimdrüsen  bestimmt. 


I 


Fig.  Hi  Ilermaplirodismus  veru»  littcralis  (nuch  OooLOKBKT).  a  Urethra 
b  Prostata,  e  Collii'uius  ^emitlali!>.  d  Hjmea.  e  Canntis  aTogtniMi»,  J  llarablase. 
g  Scheide,  h  Uterus  h^  Linkes  Ulerushoru.  i  Linke  Tube  (',  lurundibulum  der  linken 
Tabe.  k  Linkes  OvMrium.  l  Ligamentum  ovarti.  m  LiK^mentum  tcrca  sinistrum.  n  Rechte 
Tube.  0  Rechter  Huden.  p  Epididymis,  q  Rechter  Sameu»trnn^.  r  Ligamentum  leres 
deitruD).  Nahezu  um  die  HUIfte  verkleinert.  (PrJlp.  der  Sammlnng  du  pathol.  lostilntes 
der  deutseben  Universität  Prag.) 


Der  KRrperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine  eigenartige 
Mischung  von  männlichen  und  weiblichen  Eigenschaften,  z.  B.  Entwicke- 
lung  der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und  der  Schultern, 
welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zugleich  Bartwuchs 
vorhanden  ist  und  auch  die  Gesiohtsbildung ,  der  Kehlkopf  und  die 
Stimme  mehr  männlicheo  Typus  aufweisen.  Bei  Pseudohermaphrodis- 
mus  stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus  nicht  immer  mit  der 
Keimdrüse  überein.  Es  kann  somit  ein  männlicher  Hermaphrodit  ein 
weibliches  Aussehen  bieten  und  umgekehrt. 

Man  kann  nach  Klebs  folgende  Hauptfomipn  des  Herniaphro- 
disiiiu^  aufstellen : 

L    Hennaplirodismns  veruH  s.  Andro^ynos. 


Hennaphi'odismus  und  Fäeudohermaphrodismus. 
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Von  diesem  sind  drei  Formen  denkbar: 

1)  Hermaphrodismus  verus  bilaleralis,  die  doppelseitige 
Zwitterbildung,  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  beiderseits  zugleich  üoden 
und  Eierstock  vorhanden  sind ,  oder  dass  beiderseits  in  einem  Organ 
Hoden-  und  Eierstockgewebe  vereinigt  sind.  Nach  Klebs  ist  bis  jetzt 
kein  Fall  publicirt,  welcher  das  Vorkommen  dieser  Missbilduug  beim 
Menschen  sicherstellte.  Hepi'ner  dagegen  gibt  an,  dass  er  bei  einem 
Individuum  mit  hermaphroditischen  äusseren  Genitalien  mit  Vagina, 
Uterus  und  Tuben,  im  breiten  Mutterhande  sowohl  einen  Hoden  als  ein 
Ovarium  gefunden  habe. 

2)  Hermaphrodismus  verus  unilateralis,  die  einseitige 
Zwitterbildung,  ist  derjenige  Zustand,  bei  welchem  auf  einer  Seite  eine 
einzige  Keimdrüse,  auf  der  anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen  vor- 
handen sind.  Sein  Vorkommen  ist  beim  Menschen  ebenfalls  nicht  sicher- 
gestellt. 

3)  Hermaphrodismus  verus  1  ateral  is,  die  seitliche  Zwitter- 
bildung, ist  dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock,  auf 
der  anderen  ein  Hoden  entwickelt  ist.  Sie  ist  beim  Menschen  mehrfach 
(RüDOLPHi,  Stark,  Bertuold,  Barkow,  H.  Mkyer,  Klebs  und  Andere) 
beschrieben  worden ,  doch  ist  in  den  betreffenden  Fallen  meist  keine 
genaue  mikroskopische  Untersuchung  vorgenommen  worden ;  und  wo 
dieselbe  vorgenommen  wurde ,  konnte  Ovarialgcwebe  nicht  mit  Sicher- 
heit nachgewiesen  werden.  Erst  vor  kurzem  hat  Obolonsky  einen 
Fall  aus  der  Sammlung  der  deutschen  Universität  Prag  mitgttheilt,  in 
dem  die  histologische  Untersuchung  es  vollkommen  sicherstellt,  dass 
rechts  ein  Hoden  (Fig.  244  o),  links  ein  Eierstock  (Ic)  sich  entwickelt 
hatte.  Das  rechte  breite  Mutterband  enthält  einen  Hodeu  (o),  einen 
Nebenhoden  (p),  ein  Vas  defereus  (q),  eine  rudimentäre  Tube  (m)  und 
ein  rundes  Mutterband  (r),  das  linke  breite  Mutlerband  dagegen  enthält 
ein  Ovarium  (k)  mit  einem  Ligamentum  ovarii  (/)  uud  eine  gut  ent- 
wickelte Tube  (»).  Im  üebrigen  ist  sowohl  tin  Uterus  (ä)  uud  eine 
Vagina  ig)  als  auch  eine  Prostata  (b)  vorhanden.  Nach  den  mitge- 
tbeilten  Beobachtungen  können  die  zugehörigen  Geschlechtsgänge  sämmt- 
lich  vorhanden  sein  oder  zum  Theil  fehlen.  Die  äusseren  Gi'scblechts- 
theile  sind  missbildet  und  vereinigen  Formen,  welche  theils  dem 
männlichen,  theils  dem  weiblichen  'i'ypus  angehören. 

LI.  licniiaphrmliMiiiis  spurlus  s.  I*.seud<>li«'niia|ihn>disnius  ist 
charakterisirt  durch  eine  doppelgeschlechtliche  Entwickeluug  der  Ge- 
schlechtsgänge und  der  äusseren  Geschlechtsorgane  bei  eingeschlecht- 
lichen Keimdrüsen.  Die  ausgeinldetsten  Formen  finden  sich  beim  männ- 
lichen Geschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen  Genitalien  Vagina, 
Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  vollkommener  Ausbildung  ge- 
langen können.  Viel  seltener  konmit  es  vor,  dass  Leim  Weibe  Theile 
der  WoLFf'schen  Gänge  zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  fiTuer  die  äusseren  Genitalien 
häufig  missbildet  und  nähern  sich  den  weiblichen ,  während  umgekehrt 
bei  weiblichen  Scheinzwittern  die  äusseren  Gcschlechtslheile  sich  nach 
einem   dem  Manne  zukommenden  Typus  entwickeln  können  (Fig.  245). 

Die  Annäherung  der  äusseren  männlichen  Gt-nitalien  an  den  weib- 
lichen Typus  koumit  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Penis  verkümmert 
bleibt,  die  Gescidechtsfurche  im  Penis  sich  unvollkoninieu  oder  gar  nicht 
schliesst  (Hypospadie)  und  die  beiden  Scrotalhalfteu  getrennt  bleiben 
und  unter  der  Peniswurzel   eine  Grube   lassen,   welche  den  Rest  des 
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Sinus    urogenitalis    darstellt.     Die   Scrotalhalften    sehen    alsdann    den 
grossen  Labien  ähnlich,  nanientlieh  dann,  wenn  rler  Descensus  teslicu- 

loruni  unterbleibt.  Die 
äusseren  Genitalien  des 
Weibes  nähern  sich  den 
männlichen  tladurch, 
dass  die  Clituris  sich 
zu  einem  Penis  ausbildet 
(Fis?.  245«),  während 
das  Vaginalostium  sich 
verengt  oder  schliesst 
und  die  Schamlippen 
miteinander  verwachsen. 
Vagina  und  Harnröhre 
münden  gemeinschaft- 
lich oder  getrennt  unter 
dem  Penis  nach  aussen. 

Vig  245.  A  äussere  Oe- 
nittlieii  eines  weib- 
licheo  Sc h ei n I  w!  tt ers 
mit  SCenoüe  des  iocroi- 
tus  vsKinse.  n  Peoissrtige 
Clitoris.  b  Grosse  Lftbieu.  Um 
'j^   verkleinert. 

Die  atypische  Bildung  der  äusseren  Genitalien  kann  sowohl  für 
sich,  d.  h.  ohne  Zwitterbildung  im -Gebiete  der  Geschlechtsgänge,  als 
auch  gleichzeitig  mit  dieser  auftreten,  ist  demnach  nicht  von  den  Aliss- 
bildungen  in  anderen  Theilen  des  Geschlechtsapparates  abhängig. 

l)  Pseu  do- Herniaphr  odism  US  masculinus,  die  männ- 
liche Scheinzwitterbildung  kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps. -H.  masc.  internus  sind  die  äusseren 
Geschlechtstheile  nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und  auch  die 
Prostata  entwickelt,  wird  aber  von  einem  meist  am  Colliculis  scminalis 
in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchbohrt,  welcher  sich  nach  oben 
in  eine  rudimentäre  «der  mehr  oder  weniger  ausgebildete  "Vagina,  oft 
auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  Uterus,  eventuell  sogar 
in  Tuben  fortsetzt.  Die  männlichen  Geschlechtstheile  sind  daneben 
normal  oder  mehr  oder  weniger  missbiklet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H.  masc.  complclus,  s.  externus 
et  internus,  der  vollständigen  männbchen  Scheinzwitterbildung,  sind 
innerlich  Scheide,  Uterus  und  Tuben  in  mehr  oder  minder  vollständiger 
Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  derselben  vorhanden,  während 
die  Äusseren  Geintalien  sich  dem  weiblichen  Typus  mehr  oder  weniger 
nähern.  Der  Penis  winl  meist  hypospadisch  und  clitorisartig  und  unter 
ihm  liegt  eine  Furche,  an  deren  hinterem  Ende  gewöhnlich  eine  Oetf- 
nung  in  ein  kurzes  Vestibulum  führt,  welches  sich  sofort  in  eine  Urethra 
und  eine  Vagina  theilt.  Unter  Umständen  bleibt  das  Vestibulum  und 
die  Vagina  getrennt.  In  seltenen  Fällen  sind  die  äusseren  Geschlechts- 
theile normal  geformt,  und  es  enthält  der  Penis  nur  einen  doppelten 
Kanal,  von  dem  der  obere  als  Harnröhre  dient,  während  der  untere 
die  Geschlechtsgänge  aufnimmt.    Bei  stärkerer  Ausbildung  der  MtJiXER- 
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sehen  Gänge  sind  die  Vasa  deferentia  häufig  defect,   die  Samenblaaeu 
können  fehlen. 

Bei  Ps.-H.  niasc.  externus,  der  äusseren  männlichen  Schein - 
Zwitterbildung,  weichen  nur  die  äusseren  Genitalien  vom  männlichen 
Typus  ab  und  nähern  sich  mehr  oder  weniger  vollkommen  dem  weib- 
lichen. Da  hierbei  auch  der  übrige  Körper  oft  weibliche  Formen  zeigt, 
so  geben  diese  MissbiJdungen  leicht  Veranlassung  zu  Verwechslung  des 
Geschlechtes. 

2)  Pseudo-Hermaphrodismus   femininus,    die  weibliche , 
Scheinzwitterbildung,    kommt  in    den   nämlichen   Formen    vor   wie   die 
männUche,  ist  indessen  erheblich  seltener. 

Bei  dem  Ps. -H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl 
entwickelten  äusseren  Genitalien  Reste  der  WoLFP'schen  Gänge,  welche 
im  breiten  Mutterbaude  oder  in  der  Utero- Vaginalwand  liegen  und  bis 
zur  Clitoris  reichen  können. 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  sich 
der  Bau  der  äusseren  Genitalien  dem  männlichen  Typus  nähert  (Fig.  245). 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  et  internus  mit  männlicher  Aus- 
bildung der  äusseren  Genitalien  und  Persistenz  von  Theilen  der  Wolff- 
schen  Gänge  ist  nur  in  zwei  Fällen  (von  M.anec  ,  Bouillaud  und  L. 
DE  Creuchio)  beschrieben.  Von  inneren  männlichen  Geschlechtsorganen 
fand  sich  in  dem  einen  Fall  eine  Prostata,  im  andern  fanden  sich  eine 
von  der  Vagina  durchbohrte  Pnjstata,  Ductus  ejaculatorii  und  ein  den 
Samenblaseu  ähnlicher  Sack,  der  in  die  Vagina  mündete. 
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5.    Die  Doppel missbildungen. 
«)    Totale  Verdoppelung  der  Axengebilde. 

§  142.    Ijli'icliiiiässls;  entwickelt«'  Formen. 

1.  Homologe  Zwillinge  entstellen,  wenn  die  Entwickelung  der 
getrennten  yVnlagen  ungehindert  von  statten  gehen  kann ;  sie  haben 
immer  dasselbe  Geschlecht.  Jeder  von  ihnen  liildet  ein  eigenes  Amnion, 
doch  können  die  sich  berührenden  Tlieile  des  Amnions  schwinden.  Sie 
haben  fast  ausnahmslos  eine  gemeinsame  Placcnta. 


Zy^^i».    I.(4trt),  tl«  :tUi{rm    \>»lh.  Anat 
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2.  ThoracopHgen  siud  Doppel  fruchte,  bei  denen  Theile  des  Rumpfes, 
d.  h.  der  Brust  und  des  Bauches  verschmolzen  sind  (Fig.  24(J).  Da 
dieselben  auch  an  der  ßauchflüche  vereinigt  sind  und  einen  ge- 
meinsamen Nabe)  und  eine  gemeinsame  Nabelschnur  besitzen,  werden  sie 
auch  unter  dem  Namen  Omphalopagen  zusammengefasst.  Je  nach 
dem  Grade  der  Verwachsung  unterscheidet  mau  wieder  verschiedene 
Formen. 

Xipbopagen  nennt  man  Früchte,  welche  nur  au  dem  Processua 
xiphüideus   durch   eine   knorpelige  Brücke   vereinigt  sind.     Das  Perito- 
neum ist  in  die  Verbindung  eingestülpt.    (Hier- 
her gehören  die  bekannten  siaaiesiscben  Zwil- 
linge.) 

Sternopagen  sind  Thoracopageu  mit  ge- 
meinsamer Brusthöhle;  das  Sternum  ist  doppelt 
oder  einfach,  ebenso  ist  das  Herz  doppelt  oder 
einfach  und  danu  missbtidet,  der  Darm  zum 
Theil  gemeinsam,  zum  Theil  doppelt,  die  Leber 
doppelt,  aber  es  stehen  die  beiden  Lebern 
untereinander  durch  Fortsätze  in  Verbindung. 
Sind  von  den  oberen  Extremitäten  zwei  unter- 
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Fig.  S46.  ThoriGopa(;aa  tribritcliiua  tripus. 
Dt«  Hund  des  gemeiiiscIiHflllrlieii  driUen  Armi>9  zeigt  zwei 
Dorss111nI^)len  und  die  uitlich  f;ekrUiTiinteii  Kinger  tie»il>ei) 
■af  beiden  Seiten  Nügel.  D*r  gctneinichanticlie  dritte  Fuas 
besitzt  8  Zehen. 


Fig.  247.     Krantopaga* 
parist&lis. 
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einander  verschmolzeu ,  so  bezeichnet  man  die  Misshitdiing  als  Thora - 
copagus  tribraehius  (Fig.  246),  sind  zwei  untere  und  das  Becken 
verschmolzen,  als  Th.  tripus,  ist  ausser  Brust-  und  Bauch  auch 
der  Kopf  verschmolzen,  als  Frosopo-Thoracopagus  und  als  Ke- 
p  h  a  1  o  -  T  h  o  r  a  c  o  p  a  g  u  8  oder 
Synkephalus  (Fis.  253).  Da 
hierbei  oft  auch  Theile  des  Ge- 
hirns und  der  Schädelwirbel  unter- 
einander verschmelzen ,  so  kann 
diö  Missbildung  auch  der  Doppel- 
bildung mit  partieller  Spaltung 
der  Axeutheile  (vergl.  §  144)  zu- 
gezahlt werden.  Die  Leber  des 
rechts  liegenden  Zwillings  ist  ge- 
wöhnlich umgelagert,  seltener  sind 
es  auch  die  andereu  Eingeweide. 
Die  gemeinschaftlichen  Extremi- 
täten zeigen  oft  noch  deutlich 
Spuren  der  Vereinigung  zweier 
Extremitäten;  z.  B.  eme  Ver- 
mehrung der  Zehen  (Fig.  24(5) 
oder  auch  eine  Hand  mit  zwei 
Dorsalflächen  ( Fig.  24t>).  Tbnraco- 
pagen  gehören  zu  den  häufigsten 
Doppelmissbildungen. 

3.  Kraniopii?;eii  nennt  man 
Zwillinge,  deren  Köpfe  unter- 
einanderverbunden sind  (Fig.  247). 
Nach  dem  Orte  der  Verschmel- 
zung unterscheidet  mau  Kr.  fron- 
talis, parietalis  und  oc- 
cipitalis;   sie  sind  selten. 

4.  Der  Isehiopasus  (Fig.  248)  ist  ein  Monstrum,  bei  welchem 
die  Zwillinge  nur  im  Becken  vereinigt  sind.  Wirbelsäule  und  Becken 
sind  verdoppelt,  docli  Idldet  letzteres  einen  einfachen  weiten  Ring,  in 
welchem  sich  die  beiden  Kreuzbeine  gegenüberstehen.  Dieses  Becken 
trägt  4  oder  2  Extremitäten.  Die  Oberkörper  liegen  von  einander  ab- 
gewendet. 

Zur  systematischen  Eintbeilung  der  Doppelmissbildungen  wurden 
hauptsächlich  das  Werk  von  Ahlfkld  {Die  Aiissbifiiiingen  des  Menncheti, 
Ltifizig  1880),  sowie  das  betr.  Capitel  aus  der  jHlprmn'nen  l'alholopie  von 
Peklb  benutzt.  Föbster  und  Mabcband  theilen  die  Doppelmissbildungen 
in  Monstra  duplicia  katadidyma  s.  Duplicitas  anterior, 
in  Monstra  dupl.  anadidyma  s.  Duplicitas  posterior,  und 
in  Monstra  dupl.  anakatadidyma  s.  Duplicitas  parallela. 
Zn  letzteren  zählen  sie  die  gleichmässig  entwickelten  nnd  die  parasitischen 
Thoracopagen  und  die  Rhachipagen.  Zur  Duplicitas  anterior  gehören  die 
symmetrischen  und  asymmetrischen  Formen  des  Pygopagns,  Ischiopagus, 
Dicepbalus,  Diprosopus,  zu  der  Duplicitas  posterior  die  symmetrischen 
and  parasitischen  Formen  des  £raniopagns ,  des  Syncephalns  and  des 
Dipygus. 
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kann  dem  Autositen,  d.  li. 
Fötus  mehr  oder  weniger  innig 
hängt  der  Parasit  nur  mit  der 


§  143.     Vn^tcicliiiiä.ssi{!;  entwickelte  Formen. 

Unter  den  uiigleicLmitssig  entwickelten  Formen  kann  mau  zwei 
Gmppeu  iiutersclieiden.  In  der  ersten  Gruppe  wird  einem  Zwillinge 
die  Nahrung  abgeschnitten.  Er  geht  zu  Grunde,  ohne  dass  seine  Form 
beeinträchtigt  wird.  Bei  der  anderen  Gruppe  wird  die  Eniährung  des 
einen  der  Zwillinge  von  dem  anderen  übernommen.  Dabei  wird  die 
Form  des  ersten ,  den  man  als  Parasiten  bezeichnet ,  mehr  oder 
weniger  beeinträchtigt. 

Der  rudimentär  werdende  Parasit 
dem  sich  sellist  und  ihn  ernährenden 
einverleibt  werden.  In  andern  Fällen 
Placenta  des  Autositen  zusammen. 

Man  unterscheidet: 

1.  Foetus  papjTaeeus.  Treten  bei  getrennten  Zwillingen  die 
Nabelschnurgefässe  auf  der  gemeinsamen  Placenta  in  allzu  innige  Be- 
ziehung zu  einander,  bilden  sich  arterielle  Anastomosen  und  überwiegt 
der  Blutstrom  des  einen  über  den  des  andern,  so  wird  in  letzterem 
die  Circulation  gehemmt,  und  es  stirbt  der  Fötus  schliesslich  ab.  Damit 
hört  auch  die  Abscheidung  des  Fruchtwassers  auf.  Der  abgestorbene 
Fötus  wird  von  dem  wachsenden  zusammengedrückt  und  kann  schliess- 
lich ganz  platt  und  dünn  werden.  In  andern  Fällen  ist  das  Absterben 
des  einen  Fötus  durch  Blutung  in  die  Ghorionzotten  oder  durch  Torsion 
oder  ümschlingung  oder  Corapression  der  Nabelschnur  veranlasst. 

2.  Aeardiaeas.  Als  Acartiiacus  (Fig.  249  und  Fig.  250)  bezeichnet 
man  eine  herzlose,  stets  sehr  unvollkommen  entwickelte  Missbildung. 
Der  rudimentäre  Fötus  ist  entweder  frei  und  mit  der  wohl  entwickelten 
Frucht  nur  durch  die  Placenta  verbunden,  oder  er  ist  unfrei  und  mit 
der  anderen  Frucht  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  vereinigt 
(s.  Teratome).  Im  ersteren  Falle  ist  der  Acardiacus  ein  Aliantois- 
oder  Piacent arparasi  t,  dessen  Nabelschnurgefässe  mit  den  Nabel- 
schnurgefässen  der  kräftigen  Frucht  in  Verbindung  stehen,  und  dessen 
Blut  auch  durch  das  Herz  der  letzteren  in  Circulation  gesetzt  wird. 
Nach  Claudius,  Förster,  Amlfkld  und  Anderen  entsteht  er,  wenn  die 
Allantois  eines  Zwillingsfötus  sich  etw.is  später  entwickelt  als  die  des 
anderen  und  in  Folge  dessen  das  Chorion  nicht  mehr  erreicht,  sich 
daher  in  die  Allantoisausbreitung  des  ersteren  inseriren  muss.  Das 
Herz  des  zweite«  bildet  sich  bei  umgekehrtem  Blutlauf  gar  nicht  aus 
oder  bleibt  nidimentilr.  Lunge,  Trachea,  Herzbeutel,  Zwerchfell,  Ster- 
num,  Wirbelkörper,  Rippen  kommen  entweder  gar  nicht  mehr  oder  nur 
rudimentär  zur  Ausbildung,  ebenso  die  Leber  und  die  oberen  Extremi- 
täten. Am  besten  pflegen  liie  Organe  der  Bauchhöhle  und  des  Beckens 
sich  zu  entwickeln.  Häufig  tritt  dabei  eine  starke  Entwickelung  des 
Unterbautbindegewebes  auf  (Fig.  249),  so  da.ss  sich  unförmige  Gewebs- 
massen  bilden. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Formen  des  Acardiacus : 
a.  Acardiacus   amorphus   (Fig.  249)   besteht   aus   einem  unför- 
migen .   mit  Haut   überzogenen  Klumpen ,  der   nur  Rudimente  von 
Organen  enthalt;  ist  selten. 
h.  A.  acormus.     Kopf  mehr   oder   weniger   ausgebildet  (Fig.  250); 

Brust  und  Bauch  fehlen  oder  sind  rudimentär ;  ist  sehr  selten. 
c.  A.  acephalus.     Kopf  fehlend;   Thorax  rudimentär;   Becken  und 
die  anliegenden  Tbeile  mehr  oder  weniger  gut  ausgebildet;  kommt 
unter  den  Acardiacis  am  häufigsten  vor.   Unterarten  desselben  sind : 


Doppelmissbildungen. 
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Fig.  t49. 


Pig.  260. 


F'ig.  249.  Acarditcus  acepfaalns 
mil  radimenUrer  EutwickeluDg  der  unteren 
Eitremtlilteo  (Ac.  «morphiu). 

Fig.  260.  Acirdiacus  acormn« 
(nach  Babkow).  a  Kopf,  b  Radiment  der 
linken  oberen  Eztremitit.  e  Darmrudimeot 
d  Arterie,     e  Vene. 


Acepbalus  syispus,  A.  njonopus,  A.  dipus,  A.  Doonobracbius,  A. 
dibracbius  und  A.  paracephalus ;  letzterer  besitzt  einen  rudimentären 
Schädel. 

3.  Thorneopa^us  paraHitieiis  entsteht  dann,  wenn  sich  bei  einem 
Thoracopagen  der  eine  Fötus  nur  mangelhaft  entwickelt,  so  dass  er  an 
dem  andern  gleichsam  nur  als  ein  kleiner  Appendix  hängt.  Der  Parasit 
ißt  mit  dem  Autositeu  durch  den  Processus  ensiformis  und  den  darunter 
hegenden  Theil  des  Bauches  bis  zum  Nabel  in  Verbindung,  wird  daher 
häufig  auch  als  Epigastrius  bezeichnet.  Er  ist  nur  selten  wohl 
ausgebildet,  d.  h.  mit  säromtlichen  Körpertheilen  versehen.  In  der 
Mehrzahl  der  beobachteten  Fälle  war  der  Parasit  ein  Acardiacus  ace- 
pbalus oder  ein  A.  acormus,  dessen  Gefässsjstem  nur  ein  Theilgebiet 
des  Stammkörpers  war.     Diese  Missbildung  ist  selten. 

4.  Der  Epignatliiis  (Fig.  251)  ist  ein  parasitischer  Prosopothoraco- 
p«ge,  der  mit  der  Mundhöhle  seines  Zwilliugsbruders  in  Verbindung 
steht.  Aus  der  Mundhöhle  ragt  meist  eine  von  Haut  bedeckte,  unförm- 
liche Masse,  welche  aus  Knorpel,  Bindegewebe,  Drüsengewebe.  Gebim- 
masse,  Zähnen,  Knochen,  Darmbestandtheilen,  Muskeln  und  Haut  mit 
Wollhaaren  besteht.  In  sehr  seltenen  Fällen  sitzt  der  Epignatbus  au 
einer  andern  Stelle,  z.  B,  an  der  Orbita. 

5.  Mit  dem  Namen  TcratoBie  belegt  man  geschwulstartige  Bil- 
dmigen,  welche  aus  einer  ganzen  Aozabl  verschiedener  Gewebe  bestehen 
and  dadurch   sich  von  gewöhnlichen  Geschwülsten  unterscheiden.    F^in 
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Theil  derselben  enthält  Rudimente  von  Skelettheilen,  z.  B.  einer  Wirbel- 
säule, eines  Beckens  etc.,  ferner  Rudimente  verschiedener  normaler 
Organe  und  Gewebe,  z.  B.  eines  Darmes,  eines  Gehirnes,  verschiedener 
Drüsen ,  sowie  Nerven  und  Muskelgewebe.  Ein 
anderer  Theil  enthält  zwar  verschiedene  Gewebs- 
formationeu,  wie  Muskelgewebe,  Knorpelgewebe, 
Hautgewebe,  Knochengewebe,  Drüsengewebe, 
Cysten  etc.,  aber  keine  Gewebsstücke ,  die  man 
als  Rudimente  eines  bestimmten  Skeletstückes 
oder  eines  Organes  deuten  kann.  Erstere  sind 
wohl  mit  Sicherheit  als  Theile  eines  verkümmer- 
ten parasitären  Fötus,  d.  h.  als  Acardiaci 
amorphi  anzusehen,  welche  mit  der  entwickel- 
ten Frucht  sehr  eng  verbunden  sind.  Bei  letz- 
teren dagegen  wird  diese  Deutung  zweifelhaft. 
Es  ist  wahrscheinlicher,  dass  sie  wenigstens  zum 
Theil  einer  Störung  der  E  n  t  w  i  c  k  e  1  u  n  g 
eines  Einzel  fötus,  einer  K  ei  ni  ver  irrung 
(vergl.  §  122)  ihre  Entstehung  verdanken. 

Von  obigem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet, 
sind  auch  der  Epigastrius  und  der  Epignathus 
Teratome,  sofern  wenigstens  ihre  Ausbildung 
unter  ein  gewisses  Maass  sinkt.  Im  Uebrigen 
l)ilden  sie  am  häufigsten  umfangreiche  Tumoren 
an  der  Spitze  des  Steissbeins,  welche  als  S  a  - 
cralteratome  oder  als  teratoide  Sacral- 
gesch Wülste  bezeichnet  werden.  Zeigt  der 
Tumor  Formen,  die  schon  äusserlich  an  Theile 
eines  Fötus  erinnern,  so  ist  die  Diagnose,  dass  es  sich  um  eine 
inäquale  Doppelmissbilduug  handelt,  nicht  schwer,  und  man  bezeichnet 
sie  als  einen  Epipygus.  Schwieriger  wird  die  Diagnose  bei  Tumoren, 
die  keine  besondere  Gestaltung  zeigen.  Hier  entscheidet  die  ana- 
tomische Untersuchung,  wobei  für  die  Diagnose  das  oben  über  Teratome 
im  Allgemeinen  Gesagte  maassgehend  ist  Dabei  ist  zu  berücksichtigen, 
dass  in  der  Steissgegend  nicht  selten  auch  Geschwülste,  welche  zu  den 
gewöhnlichen  Bindesuhstanzgeschwütsten  sowie  zu  den  epithelialen  Ge- 
schwülsten gehören,  bei  Neugeborenen  in  ähnlichen  Formen  wie  die 
Teratome  vorkommen. 

6.  Incinsio  foctfllls.  Schon  bei  den  sub  5  beschriebenen  Tera- 
tomen wird  der  Parasit  oder  der  verirrte  Keim  von  dem  wachsenden 
Organismus  mehr  oder  weniger  aufgenommen  und  umwachsen.  Sind 
die  teratojden  Tumoren  noch  tiefer  in  das  Innere  eines  Fötus  aufge- 
nommen, so  dass  sie  äusserlich  nur  wenig  mehr  hervortreten  oder  ganz 
verschwinden,  so  werden  sie  als  Inclusiones  bezeichnet.  Je  nach 
ihrer  Lage  unterscheidet  man: 

a)  Inclusio  abdominalis  (Engas  tr  ius). 

b)  Inclusio  subcutanea. 

c)  Inclusio  mediasti  n  alis. 

d)  Inclusio  cerebralis  (Teratoma  gldl.  pinealis). 

e)  Inclusio  testiculi  et  ovarii. 

PxBiiS  hält  die  von  Claudius  aufgestellte,  von  Fükstbb  und  AhlfeIiU 
acceptirte  Ansicht  über  die  Entstehung    des  Acardiacus  fflr  unzulänglich. 


Fig.  891.    Epiganthu 
(nach  Laroekkaux). 


DoppelmissbildungtTi. 
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Er  nimmt  wie  auch  Pandm  (h'rcA.  Arrh.  72.  Bd.)  an,  dass  anderweitige 
Homente,  z.  B.  ümscblingung  durch  die  Eihäute  und  die  Nabelschnur, 
hochgradige  Verstümmelungen  eines  Fötus  herbeiführen  können,  worauf 
alsdann,  falls  die  Nabelschnur  des  Verstümmelten  Anastomosen  mit  den 
Placentargefassen  eines  gesunden  Fötus  besitzt,  der  Zwillingsbruder  die 
Ernährung  des  noch  vorhandenen  Tbeiles  übernimmt.  Er  stützt  sich  dabei 
auf  die  Beobachtung,  dass  (Obth)  kopflose  Missgeburt^n  durch  die  ge- 
nannten Momente  auch  beim  Einzolfotus  entstehen. 

Literatur  über  Acardiacus. 

Clkadini,   Die  EiUirirkdung  der  hmtoten  Mütgeliurten,  Kiel  1859. 

Dmreite,   Campt,  rend.  dt  l'Aead    des  tcimeet,   1866  und  1873. 

Töriter.  Die  MinbUdnngm  der  ß/emchen,  Jena   1866 

Luieereanx.    TmiU  d'anat.  palhol    1,  1875 — 1877. 

Haider.    Ueher  eine  herzlose  Miagebtirt,  I.-D.   Freiburg  1891. 

Orth,    rirch    Arch    bi.   ßd 

Punun.    l'irfh.  Arrh     72    ßd. 

Ptrla,  AeAri.  der  allgem.  Pathologit,  II,  StuUgaH  1879  wnd  1886. 

Literatur  über  Epignatbus. 

AUfeld,  Arei,  f.  OynSkol    1874 

Luicereaux.  /    c. 

Otto,    '/vtamnentttlbmg  der  hettbetehrieb.  F&Ue  v,  EpignnOutn,   .Irek.  /.  Oyn.    Vlll. 

Sonnenbarg,  Zeiitehri/t  f  Chinrgie    T. 

Tenieail.  Jahretherirht  da-  ge*.   iledie    1875. 

Wuaerth&l,  Inaug.-Di$t.,  Dorpat  187S. 

Literatur  über  Teratome  und  Inclusio  foetalis. 

AUfeld  (BarraUemt.),  Areh.  f.  OynShol.    FItlu.   XII. 
Arnold  iTer    d    SrhndelhShU),    Virrh.  Areh    43.  lid 
Böhm  [  Sarralttrat ).  Berliner  klin     H'orhentrhr.   187  J. 

Brkone.    l>oppeIhildungtn  und  angeborene  OetchtrCltU  der  Kreuahtingegend,    1862. 
BreiUo  und  Bindfleiich  (fotut  in  foetu),   Vireh.  Arrh.  30.  Bd. 
Depaal   [SacralUralome\,  Jahretber.   d    get.   Med.   1869. 
Freyer  ^  Kmx/ieingrichtrultt),    Firrh    Areh.   68.   Bd. 
Lancereniix,   TmitJ  d'anat.  palJiol.  I,  Paris  1875 — 1877. 
LötkemAUer  iSaeralteratome),   Oeil    med.  Jahrb    1876. 
■ootsnad,  Iiet  inrlution»  foetalet,  thfte  de  Parit  1861. 

Otto  { /Cuanmmenntel/ung  der  beatbegehriebenen  Fälle  r    Epignathua),  Areh.  f.   Qyn&k.    VIII. 
Beichel  (Sarralteratome).    Vireh.   Areh    46.  Bd. 
Bebachart  (Behanrler  Rachenpolyp),  Ontralbl  J    Chir.    1884. 
Bcbwara.   Beür    z.   Oeaeh    d    FStua  in  /oetu.   Marburg   1860. 
Virchow  (Teratome  dea  Afediaatinnma),    Virclt.   Arch.  53.  Bd. 
Weigert  [Ter    der  Xirl/rldrOte),    Vtreh.   Arrh    65.   Bd 
»ritfri  dwibetiigliehe  lAttratvr  enthält  %  122 


b)  Partielle  Verdoppelung  der  Axengebildo. 

§  144.  Je  später  die  Spaltung  der  Anlage  beginnt,  desto  weniger 
eingreifend  erfolgt  sie,  und  es  bleil»!  danach  ein  Tlieil  der  Axcngebilde 
einfiicli.  Am  häufigsten  sind  Spaltungen  am  Kopfende  (Torata  kata- 
didyma.  Duplicitas  anterior),  seltener  Spaltungen  am  Schwanz- 
ende (Ter  ata  anadidyma,  Dupli  cit  as  posterior),  noch  seltener 
gleichzeitig  auftretende  Spaltung  am  Kopf  und  Schwanzende  (Terata 
SDakntadidrma). 

Die  DiipUciüis  anterior  ist  am  häufigsten  durch  die  als  Dipros- 
opu8  (Fig.  252)  bezeichnete  Missbildung  repräsentirt,  bei  welcher  vom 
Gtjsiclit  mehr  oder  weniger  grosse  Theile  verdoppelt  sind,  und  die  da- 
nach auch  in  mehreren  Tonnen  auftritt  (Diprosopus  distoraus, 
diophthalnius,  triophthalmus,  tetrophthahnus,  diotns). 


424 


Missbildungen. 


Als  den  geringsten  Grad  der  Spaltung  betrachtet  Ahlfeld  die  Ver- 
doppelung der  Hypophysis. 

Als  Dicephalus  bezeichnet  man  eine  Verdoppelung  des  Kopfes 
und  des  oberen  Theiles  der  Wirbelsäule  und  unterscheidet  nach  der  Zahl 
der  oberen  Extremitäten  Dicephalus  dihrachius,  D.  tribra- 
chius  und  D.  tetrabrachius.  Letzterer  besitzt  zwei  Herzen  und 
zwei  Lungen  und  kann  leben.  In  sehr  seltenen  Fällen  bleibt  eine  der 
beiden  Anlagen  nidimentär  und  bildet  dann  einen  Appendix  der  anderen 
(Dicephalus  parasiticus). 

Geht  die  Spaltung  bis  zum  Kreuzbein,  so  dass  die  Zwillinge  nur 
am  Kreuz  und  Stcissbeiu  untereinander  verbunden  sind,  so  entsteht  ein 
Pygopagus.  Sind  Zwillinge  nur  an  einer  umschriebenen  Stelle  der 
Wirbelsäule  untereinander  verbunden  und  gehen  sie  von  da  sowohl 
cranial  als  caudal  auseinander,  so  kann  man  sie  als  Rachipagus 
(Deslonochamps)  bezeichnen. 

Teratome,  welche  am  Kreuzbein  vorkommen,  sind  möglicher  Weise 
zum  Theil  als  rudimentäre,  herzlose,  parasitische  Pygopagen  anzusehen. 


Fig.   «äB. 


Fig.  253. 


Fig.  tSS.     DiproBOiius  distomo«  tctrophtbilmus  diotus. 

Fig  253.  KephaloOioracopagus  s.  Syucepbalus  mit  einem  Jkniis- 
köpf  SowobI  das  vordere  als  das  hintere  Gesicht  aind  miisbtldel  and  besitien  nur  oio 
Auge,  wKhrcDd  die  Naac  eiu  riisselfBriniges  Orgta  Ober  dem  Auge  darstellt. 


Doppelmissbildungen. 
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Die  DiiplicitAs  posterior  ist  in  gleichniässig  entwickelten  Formen 
Leim  Menschen  selten.  Den  geringsten  Grad  der  Spaltung  bildet  die 
"Verdoppelung  des  untersten  Theils  der  Wirbelsäule  verbunden  mit 
Verdoppelung  an  den  Beckenknochen  und  Beckeneingeweideu  und  den 
äusseren  Geschlechlstheilen.  Bei  stärkerer  Spaltung  wird  die  Zahl  der 
unteren  Extremitäten  vermehrt.  Noch  stärkere 
Spaltung  führt  zu  Verdoppelung  des  ganzen 
Rückens  und  der  Wirbelsäule,  so  dass  die 
Vereinigung  sich  auf  den  Kopf  beschränkt 
(Synkepha  lus),  der  dabei  einfach  ist  oder 
auch  noch  Verdoppelungen  zeigt  und  dann  ein 
doppeltes  Gesicht  besitzt,  wonach  die  Miss- 
bildung (Fig.  253)  auch  als  Janus  oder 
J  an iceps  bezeichnet  wird.  Sind  dabei  auch 
Theile  des  Brustkorbes  verschmolzen ,  wie 
dies  gewölinlich  der  Fall  ist,  so  kann  man  den 
Januskopf  auch  der  Gruppe  der  Cephalo- 
Ihoracopagen  (§  142)  zuzählen. 

FiK  £54.  Dipygu»  pHrt^'iticus  (nich  Schenk 
rox  GbIfemjeroV  Vereinigung  des  Furdiiien  mit  dem 
Antositen  »n  der  Brust. 

In  den  höheren  Graden  der  Spaltung  sind  nur  die  vordersten  Theile 
der  axialen  Gebilde,  d.  h.  des  Geliirnes  und  der  Schädel wirbel  einfach, 
und  es  geht  sonach  der  Syncephalus  ohne  scharfe  Grenze  in  Doppel- 
missbildung  mit  totaler  Spaltung  der  Axentheile  über. 


Fig.  S65.  Dipjrgus  partsili- 
(■>  (nach  Laxceukaix).  Vereinigung 
it*  t'arttiteo  oiil  dem  Slammfötu«  im 
B«ek(a 


1S6.    D!p7Ka>  parajilicu» 
^oach  Licscurxo). 
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Die  beiden  Gesichter  des  Januskopfes  sind  meist  ungleich  ent- 
wickelt (J  a  II  i  c  e  p  s  a  s  y  m  m  e  t r  o  s),  oft  keines  vollkommen  ausgebildet 
(Fig.  253).  Bleiijt  liei  Syucophalic  der  liöqier  eines  der  Zwillinge  in 
der  Entwickelung  zurück,  so  entsteht  ein  Janus  parasiticus. 

•..Findet  sich  hei  einfachem  Kupfe  eine  Verdoppelung  im  Gebiete  der 
hinteren  Wirbelsäule  und  des  Beckens,  so  wird  dies  als  Dipygus 
bezeichnet.  Gleichmässige  Entwickelung  der  doppelt  verbundenen  Theile 
ist  dabei  sehr  selten ,  häufiger  sind  die  ungleichmassig  entwickelten 
Formen,  der  Dipygus  parasiticus  (Fig.  255  u.  Fig.  256),  wobei 
mehr  oder  minder  grosse  Theile  des  Parasiten  aus  dem  Autositen  hervor- 
ragen. Dabei  zeigt  sich,  dass  die  Theile,  je  vollständiger  sie  sind,  desto 
näher  am  Kopfe  liegen.  Hat  der  Parasit  einen  Tliorax  und  obere  Ex- 
tremitäten (Fig.  254),  so  hängt  er  an  Mund,  Hals  oder  Thorax  des 
Autositen.  Besteht  er  nur  aus  unteren  Extremitäten,  so  treten  die- 
selben aus  dem  Becken  des  Autositen  aus  (l^'ig.  255  u.  Fig.  256),  und 
es  kommt  zu  einer  Polymelie.  Der  Parasit  ist  stets  herzlos  und  ist 
in  das  Gefässsystem  des  Autositen  einverleibt.  Die  Rudimente  desselben 
können  auch  unter  der  Haut  des  Autositen  liegen  und  teratoide 
Tumoren  bilden,  In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  Verdoppelungen 
zur  Beobachtung,  die  sich  auf  Theile  des  Beckens  und  der  in  ihm  ent- 
haltenen Gebilde  beschränken,  wobei  z.  B.  Verdoppelungen  der  Ge- 
schlechtstheile  und  des  Anus  auftreten, 

Literatur  über  D'u plicitas  anterior. 

Ahlfeld.  /    e    §  12i. 

Barkow,   Monttra  animaliiim  dupliria,  Leipzig  1828. 

Ppriter,  /   r.  §  I24 

Orünwuld,    Vireli    Arch.  Ib.  Bd. 

larael.   Kin  Fall  von    Verdoppelung  der  linken  ünterkieferhSlfie,  I -l>    Berlin  1867. 

Lancereaux,  l    c    %  Iti 

Martinotti  e  Bperino.  Studio  anatomiro  topra  im  moitro  Diproiopu»  tetrophlhalmus.  I/ilemeU. 

Monalurhr.  f    Anni    u.    Phyi.    V  1888. 
Taruffl,  C.  Sloria   de/la   TertUoloffia   I,    Boloyna   1882. 
Virchow,  Pygoparpit,   Htrl.  klin.    H'orheitfchr.    187.1 

Literatur  über  Dnplicitas  posterior. 

Ahtfeld,  l.  e.  %   124. 

Brauae.  Die  JJoppctiüdufigen  tmd  angei.  OetehwBltU  der  Krtu»iejngegend,  Mptig  1868 
Dnmai,   Arch.  /    Ognäk.    VII. 
Föriter,  l    c.  §   124. 

Oroii,  lies  monttret  doiiilei  paratitairti,  Nancy  1877. 
Lancereanz.  2.  r.  §   !  24 

Leopold,  Neue  XeiUchr.  f.  OebmUh.   32     Bd. 

Tarnffi,   Storia  deila   Teratologia   I  und  Sijncephaln»    dileeanun  (  Verdoppelung  des   Penit  ,    d«t 
Scrotumt  u.  dtt  Anui^.    l>/em    deW  H.  Arad.  delle  Seienze  dtW   /et.  di  Bologna   tX  1889. 
Virchow.   ßtonaljtrhr.  f.   Oehtirttkunde  IX. 
Znppinger,  CorretpU.  f.  Schireiter  Aerzte,  1876, 

c)  Die  Drill  iugsmissbildangcn. 

§  145.  Durch  mehrfache  totale  Spaltung  der  Anlage  entstehen  bei 
ungehinderter  Entwickelung  homologe  Drillinge.  Sie  liegen  innerhalb 
eines  Ghorions,  und  es  kann  auch  das  Amnion  einfach  sein;  in  anderen 
Fällen  hat  jeder  Fötus  sein  eigenes  Amnion.  Oft  sind  von  den  Drillingen 
einer  oder  zwei  missbildet  (Acardiacus). 
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Durch  partielle  Spaltung  einer  bereits  einmal  gespaltenen  Anlage 
bildet  sich  in  einem  Ghorion  eine  Doppelmissbildung  neben 
einer  einfachen  Frucht    Diese  (Kombination  findet  sich  nicht  selten. 

Eine  dreiköpfige  Missbildung,  Tricephalns,  entsteht  durch 
partielle  Spaltung  einer  bereits  partiell  gespaltenen  Anlage;  ist  sehr 
selten. 

Literatur  über  Drillingsmissbildung  en. 

AUMd,  Die  MinbOdmgen  dtt  Maudten,  Leipxig  1880—1882. 
Sruh,  Jtiuäukt  ZeiUthr.  f.  Med.  u.  Haturwitieruehaft  VII. 


NEUNTER  ABSCHNICT. 

Die  parasitär  lebenden  Spaltpilze  und  die  von 

ihnen  verursachten  krankhaften  Ge-webs^ 

Veränderungen. 

I.   Etnleitmig. 

§  146.  Als  Parasiten  bezeichnet  man  lebende  Wesen,  welche  auf 
oder  in  einem  anderen  lebenden  Organismus  ihren  Wohnsitz  haben  und 
von  den  Gewebsbestandtheilen  desselben  sich  ernähren  oder  wenigstens 
den  letzteren  Nährmaterial  entziehen.  Die  Parasiten,  welche  der 
Mensch  gelegentlich  beherbergt,  gehören  theils  der  Thier-,  theils  der 
Pflanzenwelt  an.  Bewohnen  dieselben  die  oberflächlich  gelegenen  Theile 
der  Haut  und  der  Schleimhäute,  so  werden  sie  Epizoen  und  Epi- 
phyten.  bewohnen  sie  innere  Theile,  Entozoen  und  Entophyten 
genannt. 

Die  parasitär  beim  Menschen  vorkommenden  Thiere  gehören  der 
Abtheilung  der  Arthropoden,  der  Warmer  und  der  Protozoen 
an.  Die  pflanzlichen  Parasiten  sind  durchgehends  Pilze,  und  zwar 
Spalt-,  Spross-  und  Schimmelpilze. 

Die  Bedeutung  der  verschiedenen  Schmarotzer  ist  eine  sehr  un- 
gleiche. Manche  unter  ihnen  schädigen  das  Gewebe,  in  dem  sie  sitzen, 
in  kaum  merklicher  Weise,  andere  wieder  rufen  zwar  local  sehr  er- 
hebliche Veränderungen  hervor,  vermögen  sich  aber  nicht  Ober  ver- 
schiedene Gewebe  auszubreiten.  Koch  andere  dringen  in  den  Organis- 
mus ein.  durchwandern  denselben  in  verschiedener  Richtung  und  kOnnen 
multiple  Loca]afi°ectionen  hervorrufen.  Manche  finden  ihre  Verbreitung 
in  dem  Organismus  auf  dem  Lymph-  und  Blutwege.  Ihrer  Invasion 
folgen  oft  sehr  schwere  Allgemeinerscheinungen  und  nicht  selten 
der  Tod. 

Die  pflanzlichen  Parasiten  vermehren  sich  alle  innerhalb  des 
menschlichen  Körpers,  viele  davon  in  ganz  ungeheurem  Maasse.  Von 
den  thierischen  Parasiten  können  die  Protozoen  und  auch  ein  Theil 
der  Arthropoden  eine  Eeihe  von  Generationen  im  Körper  erzeugen. 
Die  Würmer  erreichen  zwar  im  Körper  häufig  Geschlechtsreife  und 
producireu  eine  Brut  von  Nachkommen,  welche  indessen  innerhalb  des 
nämlichen  Wirthes  nicht  wieder  geschlechtsreif  werden.  Manche,  die 
als  Embryonen  in  den  menschlichen  Körper  gelangen,  wachsen  in  dem- 
selben nur  bis  zu  einer  bestimmten  Entwickelungsstufe  und  können  sich 
danach  nicht  vonuehreu. 
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Die  localeo  Veränderungen,  welche  die  Parasiten  hervorrufen,  be- 
stehen meist  in  Verdrängung  und  Zerstörung  von  Gewebe  und  in  Er- 
regung von  Entzündung  und  von  Gewebswucherung.  Auf  den  Gesammt- 
organismus  wirken  sie  durch  Nahrungs-  und  Sauerstoflentziehung, 
durch  Störung  und  Aenderung  des  Stotfwechsels  und  durch  Bildung 
zahlreicher  Erkrankungsherde ;  viele  produciren  auch  giftige  StolTe  und 
Fennente. 

Die  wichtigste  Rolle  spielen  die  Spaltpilze.  Sie  sind  es,  welche  in 
erster  Linie  schwere  Allgemeinkrankheiten  hervorzurufen  im  Stande  sind. 
Den  Schimmelpilzen  und  Sprosspilzen  kommt  nur  locale  Wirkung  zu. 
Die  thierischen  Parasiten  werden  durch  ihre  Grösse  oder  durch  ihr 
Eindringen  in  lebenswichtige  Organe  oder  durch  Massenhaftigkeit  der 
Invasion  gefährlich. 

Das  parasitäre  Leben  von  Pflanzen  und  Thieren  ist  in  der  ganzen 
organisirten  Welt  äusserst  verbreitet.  Es  gibt  unzählige  Pflanzen  und 
Thiere,  welche  stets  oder  zu  Zeiten  ein  parasitäres  Dasein  führen,  und 
ebenso  wird  die  Mehrzahl  der  Lebewesen   von  Parasiten  heimgesucht. 

Das  Vorkommen  eines  Lebewesens  innerhalb  eines  anderen  darf  nicht 
ohne  weiteres  als  ein  Fall  von  Parasitismus  angesehen  werden.  Es  kann 
sich  dabei  auch  um  einen  Fall  von  Sjmlilose  (nE  Bauv)  handeln,  d.  h. 
um  ein  gesetzmässiges  Zusammonleljen  uugleichartiger  Organismen,  welche 
in  einem  nutzbringenden  Gegenaeitigkeitsverhältniss  oder  Mutualismus 
{VAX  Beneukn)  zu  einander  stehen.  So  bestehen  z.  B.  die  Flechten  aus 
Fadenpilzen  und  Algen,  welche  jede  für  sich  nicht  fortzukommen  ver- 
mögen, aber  vereinigt  auch  an  Orten  gedeihen,  an  denen  keine  einfache 
Pflanze  ihre  Existenzbedingung  findet.  Es  wird  dies  dadurch  ermöglicht, 
dass  die  Algen  vermittelst  ihres  Farbstoffs  nach  Art  der  grünen  Pflanzen 
ans  unorganischen  Stoffen  organische  Substanzen ,  aus  Kohlensäure  com- 
plicirte  organische  Verbindungen  neu  erzeugen,  welche  zur  Nahrung  der 
Pilze,  deren  Stoffwechsel  demjenigen  der  Thiere  gleicht,  dienen,  während 
die  Algen  selbst  von  den  Pilzen  theils  die  nöthige  Feuchtigkeit  und  Salze, 
theils  Kohlensäure  erhalten. 

Radiolarien  (Ciknkowskv),  Seerosen  (Hbbtwig,  Gkdobs.  Brandt), 
manche  Lifusorien,  manche  Schwämme,  Medusen,  Stachelhäuter,  Würmer, 
Schnecken,  der  gewöhnliche  Süsswasserpolyp  enthalten  in  bestimmten 
Zellen  Algen  mit  grünen  oder  gelben  Farbstoffen,  welche  bei  den  Aktinien 
nnd  den  Süsswasserpolypeu  in  der  Darmschicht  sitzen,  und  es  ist  zweifel- 
los, das»  es  sich  dabei  um  ein  Genossenschaftsleben,  d.  h.  um  eine  Ver- 
einigung von  Organismen  mit  sich  ergänzenden  Lebensansprüchen  handelt, 
mdem  beide  Theile,  das  Thier  sowohl  als  die  pflanzlichen  Einwohner, 
Nutzen  aus  der  Gemeinschaft  ziehen.  Was  die  einen  produciren,  geniessen 
die  anderen.  Die  Kohlen.säure,  die  bei  den  Umsetzungen  in  dem  thieri- 
schen Gewebe  entsteht,  wird  von  den  Algen  zum  Aufbau  organischer 
Substanzen  benutzt,  und  der  Sauerstoff,  welcher  bei  diesem  Stofi'wechsel 
frei  wird,  wird  zu  den  Oxydationsvorgängen  im  Thierkörper  verwerthet. 
Im  üebrigen  gewähren  die  genannten  Thiere  den  Algen  Schutz ;  die 
abgestorbenen  Algen  können  andererseits  den  Thieren  wieder  als  Nahmng 
dienen. 

Literatur  über  Parasitismus. 
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IL    Allgemeines  ßher  die  Selilsfoniyceten  oder  Spaltpilze. 

1.     Allgemeine  Biologie  der  Spaltpilze. 

§  147.  Die  St'histomyeeteu  oder  Spaltpilze,  in  ihrer  Gesammt- 
heit  oft  auch  als  Bakterien  tiezeiduiet,  gehören  zu  den  Protophyten, 
d.  h.  zu  den  allerkleiDsteu  einfachsten  Pflanzen.  Manche  unter  ihnen 
Bind  so  kleiu,  dass  sie  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  selbst  bei  Be- 
nutzung der  stärksten  Linsensysteme  stehe«.  Wo  sie  in  thierischeu 
Geweben  vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur  mit  grosser  Mühe,  d.  h. 
nur  unter  Benutzung  verschiedeBer  Reagentien  oder  Färbemethoden,  zu- 
weilen nur  durch  Anstellung  von  Kulturversuchen  von  Zerfallsproducten 
des  Gewebes  zu  unterscheiden. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  Chlorophyll  lose,  ein- 
zellige Organismen,  doch  findet  man  sie  häufig  in  kleinereu  und 
grösseren  Koh)nieen  vereinigt. 

Form  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Zellen ,  sowie  ihr  Wachs- 
tbum  ,  ihre  Theilung  und  Vermehrung  sind  vei schieden,  und  man  be- 
nutzt zur  Zeit  diese  Verschiedenheiten,  um  die  Bakterien  in  Abthei- 
lungen zu  gruppiren.  Die  erste  Abtheilung  bilden  die  Kokken,  häufig 
auch  als  Mikrokokken  bezeichnet ,  Spaltpilze ,  welche  stets  in  Form 
kugeliger  oder  ovaler  Zellen  auftreten  und  welche  früher  vielfach  auch 
als  Sph  ärobak  terien  (Cohn)  bezeichnet  wurden.  Je  nach  der  Grup- 
pirung  der  Zelle  bei  ihrer  Vermehrung  kann  man  sechs  Wuchsfonnen, 
Diplokokken  (Doppelkokkeu),  Streptokokken  (Schnurkokken), 
Mikrokükken  (Haufenkokken),  Merismopedia  (Tafelkokken), 
Sarcine  (Packetkokkcn)  und  Askokokken  (Schlauchkokken)  unter- 
scheiden. 

Die  zweite  Ablheilung  bilden  die  Bacillen,  stäbchenförmige  Bak- 
terien,  welche  früher  von  Coun,  je  nach  der  Grösse  der  Stäbchen, 
in  Mikr  ob  ak  terien  und  De smobak  terien  eingetheilt  wurden. 
^eben  der  Bezeichnung  Bacillus  steht  bei  manchen  Autoren  auch  der 
Name  Clostridium  in  Gebrauch,  und  zwar  für  Bacillen,  welche  bei 
der  Bildung  von  Sporen  spindelige  und  keulenförmige  Formen  annehmen. 
Lange  Fäden  werden  oft  auch  als  Leptothrix  bezeichnet. 
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Die  dritte,  Abtheiluog  bilden  die  Spirillen,  schraubenartig  ge- 
wundene Stäbchen.  Schrauben  niit  kurzen ,  weitläufigen  Windungen 
werden  als  Spirilluni,  solche  mit  ausgezogenen  Windungen  als 
Vibrio,  solche  mit  lauger,  eug  gewundener  Schraube  als  Spi  ro- 
ch aete  bezeichnet. 

Alle  die  bisher  aufgeführten  Bakterien  treten  entweder  nur  in  einer 
einzigen  Wuchsforui,  oder  nur  in  einem  sehr  beschränkten  Kreis  von 
Wucbsfonnen  auf,  und  man  kann  sie  danach  als  uioiiouiorpbe  oder 
oligomorpiie  Bakterien  in  eine  Grujjpe  zusammenfassen.  Cohn,  dem 
wir  grundlegende  Untersuchungen  über  Bakterien  verdanken,  hat  unter 
dem  Begrifle  Bakterien  überhaupt  nur  diese  oligomurphen  Organismen 
vereinigt. 

Neuerdings  werden  indessen  auch  Organismen  den  Bakterien  zu- 
gerechnet, welche  in  ihrer  Ontogenese  eine  ganze  Reihe  von  Wuchsformen, 
d.  h.  sowohl  Kugelzelk'ü  als  Stäbchen  uml  Schrauben  bilden ,  welche 
danach  auch  pleoiuorplie  IJakterieu  genannt  werden  können.  Es  ge- 
hören hierher  namentlich  die  als  Claduthrix,  Beggiatoa  nnd 
Crenothrix  bezeichneten  Wasserpilze. 

Die  Spaltpilzzellen  setzen  sich  aüe  aus  einem  plasmatischen  Zeli- 
inhalt  und  einer  Zelluieiubraii  zu.saninieii.  welche  beide  nach  Nescki 
wesentlich  aus  einem  Eiweisskörper,  dem  Mykwprotelii,  bestehen.  Nach 
Beobachtungen  von  Schüttkml's  lassen  sich  mit  guten  Linsen  im  In- 
nern von  Bakterien  optisch  von  dem  /ellprutoplasma  sich  differeuzirende, 
in  Bacillen  länglich,  in  Kokken  rundlich  gestidtete  Gebilde  nachweisen, 
welche  sehr  wahrscheinlich  als  Zellkenif  zu  deuten  sind  und  sich  vor 
dem  Eintritt  einer  Zelltheilung  in  zwei  Hälften  theilen.  Nach  Nagkli, 
Zopf  und  Anderen  besitzen  viele  SiMiUpilze  eine  Membran  aus  Ceüu- 
lose  oder  aus  einem  der  Cellulose  nahestehenden  Kohlehydrat.  Bei 
manchen  Bakterienformen  quillt  dieselbe  unter  bestimmten  Wachsthums- 
bedingungen  auf  und  bildet  um  die  Pilzzelle  hyalin  aussehende  Kapseln. 

Bei  allen  Spaltpitzformen  mit  Ausnahme  der  Kugelformen  sind 
schwärmende  Bewegungen  beobachtet,  welche  durch  lebhaft  schwin- 
gende feinste  Üeisselfäden  vermittelt  werden.  Daneben  kommen  auch 
langsame  oscillirende  oder  gleitende  und  kriechende  Bewegungen  vor, 
welche  von  dem  contractilen  und  tiexilen  Plasma  ausgeführt  werden. 
Beide  Bewegungsformen  kommen  nur  in  bestimmten  Ernahrungs-  und 
Wachsthumszuständen  und  nur  bei  bestimmten  Specics  vor. 

Die  Verniebriing  der  Bakterien  erfolgt  dureli  ({iiertheilnng  der 
zuvor  in  die  Länge  gewachsenen  Zellen.  Bei  einigen  Formen  kann  auch 
eine  Theilung  nach  zwei  oder  sogar  nach  allen  drei  Bichtungen  des 
Raumes  erfolgen.  Nach  der  Theilung  trennen  sich  die  Zellen  sofort, 
oder  bleiben  noch  eine  Zeit  lang  beisammen,  wobei  bei  dem  erstge- 
nannten Theilungsmodus  fadenfjtruiige  (Streptococcus,  Lepto- 
thrix),  bei  dem  zweitgenannten  tiUelienliiifto  (Merismopedia),  bei 
dem  dritten  kiJrperllehe  Kolonieeii  (Sar  cina)  entstehen.  Lange  Fäden 
IcGonen  sich  in  kur/e  Stücke  segmentiren. 

Nach  Untersuchungen  von  Buchneh,  Lonoari»  und  Riedlin  beträgt 
die  Generationsdauer ,  d.  h.  die  Zeit  von  einer  Zelltheilung  bis  zur 
Dichsten,  bei  Choleraspirillen  unter  günstigen  Emährungsbedingungen 
etwa  15—40  Minuten. 

Haufen  sich  ruhende  Spaltpilzzeileu  in  Folge  stetig  fortschreitender 
Neuproduction  oder  durch  Aneinanderlagerung  benachbarter  Zellen 
iilgendwo  in  grosser  Menge  au,  so  bilden  sich  oft  gallertartige  Kolonicen, 
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welche  man  als  Zo4>s;l(i('n  bezeiclinet.    Die  Gallerte  bildet  sich  aus  den 

Membranen  der  Spaltpilze  und  soll  nach  Nencki  ebenfalls  aus  Mykoprotein 
bestehen.  Die  Gallertmassen  können  die  verschiedensten  Gestaltungen 
erhalte«  und  erreichen  mitunter  eine  erhebliche  Grösse,  so  dass  sie 
Klumpen  oder  Lapjien  oder  Stränge  von  1 — 3  und  mehr  Centimeter 
Durchmesser  bilden. 

Unter  bestimmten  Verhältnissen,  und  zwar,  wie  es  scheint,  nament- 
lich bei  Abnahme  des  Nährmaterials  bilden  viele  Spaltpilze  Sporen. 
Es  sind  dies  Zellen,  welche  sich  datlurch  auszeichnen,  dass  sie  unter 
Bedingungen,  bei  denen  die  gewöhnlichen  Vegetationsformen  zu  Grunde 
gehen,  sich  erbalten  und,  in  neue  Nährlösung  versetzt,  eine  neue  Gene- 
ration erzeugen  können.  Am  häufigsten  ist  die  Spore nbil düng 
eine  endogene,  d.  h.  es  entsteht  die  Spore  im  Innern  einer  Zelle 
(so  namentlich  bei  Bacillen)  und  entwickelt  sich  aus  deren  Protoplasma, 
wobei  in  letzterem  ein  kleines  Kömchen  erscheint,  das  zu  einem  läng- 
lichen oder  runden ,  stark  lichtbrechemlen ,  scharf  umgrenzten  Körper 
heranwächst,  der  stets  kleiner  als  die  Muttcrzelle  selbst  bleibt.  Die  Spore 
wird  nach  Untergang  der  Mutterzelle  frei.  Die  arthrogene  Sporen- 
bildung, die  bei  Kokken  beobachtet  ist,  soll  in  der  Weise  vor  sich 
gehen,  dass  einzelne  Glieder  einer  Kohmie  oder  einer  Generationsreihe 
direkt  Sporenqualität  annehmen  und  dabei  entweder  äusserlich  unver- 
ändert bleiben,  oder  zugleich  auch  andere  morphologische  Eigeuschaften 
erhalten. 

Babf;s  und  Ernst  haben  durch  besondere  Färbe  verfahren  mit 
LoEFFLER'schcm  Methylenblau,  Ilämatoxylin  und  Plat.\er's  Kernschwarz 
Körner  im  Innern  verschiedener  Bakterien  nachgewiesen,  welche  nach 
ihrem  Verhalten  wahrscheinlich  zu  den  Theilungsvorgiingen  und  der 
Sporenbildung  in  Beziehung  stehen.  Ernst  bezeichnet  die  von  ihm 
beobachteten  Gebilde  als  sporogene  Körner,  indem  er  bei  einigen 
Bakterien  den  Uehergang  derselben  in  Spore»  nachweisen  konnte;  er 
ist  geneigt,  ihnen  die  Natur  von  Zellkernen  zuzuerkennen,  eine  An- 
schauung, der  auch  Bütschli  zustimmt. 

Von  botanischer  Seite  halien  CniiN,  van  Tiechem,  de  Bary  und  Zopf 
Versuche  gemacht,  eine  Eintheilung  der  Spaltpilze  zu  geben ,  und  es  ist 
diejenige  von  Cohk  auch  heute  noch  vielfach  in  Gebranch.  Cohn  hat 
eine  Eintheilang  auf  Grund  morphologiHcher  Charaktere  vorgenommen, 
und  es  war  dies  zunächst  aucL  das  Zweskinässigsto,  doch  hat  sich  seit- 
her herausgestellt,  dass  manche  seiner  Formen  nur  Wuclisformen  dar- 
.stellen,  die  in  den  Entwickeluugskreis  verschiedener  Bakterien  gehören. 
iiE  Bary  sucht  eine  Eintheilung  auf  Grund  der  Eigenthümlichkeit  der 
Pructification ;  es  lässt  sich  dieselbe  indessen  zur  Zeit  nicht  gut  durch- 
fahren, da  die  Art.  der  Fructification  grossentheils  nicht  bekannt  ist. 
Eine  von  Zopk  gegebene  Eintheilung  ist  folgende  : 

I.  Kokkaceen.  Sie  besitzen  nur  die  Kokken-  und  die  durch  An- 
einanderreihungen von  Kokken  entstehende  (bei  manchen  Arten 
nicht  bekannte)  Fadenform.  Sporenbildung  ist  bisher  nicht  nachge- 
wiesen, Theibmg  nach  einer  oder  mehreren  Eiclitungen  des  Raumes. 

Genus  1.  Streptococcus,  S  ch  n  ur  k  okk  en,  Thcilung  nach 
einer  Richtung  des  Raumes ;  Kokken  zu  schnurfiirmigen  Fiiden  anein- 
andergereiht, später  ausser  Verbnnd  tretend. 

Species :  Streptococcus  erysipelatis :  Str.  vaccinae ,  Str.  pyogenes 
(Rosenbagh),    der  Eitercoccus;    Str.  peniiciosus  (Zopf),    der  Spaltpilz  der 
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apageienkrankheit;    Str.  bombycis  (BfecHAXp),  der  Rpaltpil?.  der  Schlaff- 
incht  der  Seidenraupen ;    Streptococcus   der    progressiven  Qewebsnekrosa 
^er  Mäuse  (Koch). 

Genas  2.  Merismopedia,  Tafelkokken,  Theüung  nach  zwei 
Bichtungen  des  Raumes,  zur  Bildung  von  Zellflächen  in  Tafelform  führend, 
deren  Glieder  später  ausser  Verband   treten. 

Species:  Merismopedia  gonorrhoeae,  der  Pilz  der  Gonorrhöe. 

Genus  3.  Sarcina,  Packetkokken,  Theilung  nach  drei  Rich- 
tungen des  Raumes,  zur  Bildung  packetformiger  Kolonieen  führend,  deren 
Glieder  sich  später  i.'^oliren. 

Species :  Sarcina  ventriculi  (Goodsib),  im  Magen  des  Menschen,  und 
Sarcina  intestinalis  (Zopf),  im  Darm  dos  Hausgeflügels  vorkommend. 

Genus  4.  Micrococcus  (Hallkk),  Haufenkokken,  Theilung 
nach  einer  Richtung  des  Raumes,  Kokken  nach  der  Theilung  sich 
trennend  und  zu  unregelmässigen,  oft  traubenartigen  Haufen  (Staphylo- 
ooccos)  sich  zusammenlagemd. 

Species;  Micrococcus  s.  Staphylococcus  pyogenes  aureus  ("Rosesbach, 
OosTOs),  der  gelbe  Eitorpilz;  M.  pyocyanens  (Gessakd),  der  Pilz  des  blauen 
Eiters;  M.  cholerae  gallinarum,  der  Pjlz  der  Hübnerchnlera:  M.  prodigiosus, 
der  Pilz  der  rothen  Milch;  M.  der  Kaniiichonseptikümie;  M.  der  Kaninchen- 
pyämie;  M.  der  progressiven  Absceasbildung  bei  Kaninchen;  M.  auran- 
tiacus  (Schködeb),  der  auf  gekochtem  Eiweiss  und  auf  gekochten  Kar- 
toflfeln  gelbe  Kolonieen  bildet ;  M.  chlorinus  (Cohn),  ein  saftgrüner  Pils 
auf  gekochten  Kartoffolscheiben ;  M.  violaceus,  der  auf  Kartoffeln  violette 
Klümpchen  bildet ;  M.  luteus,  der  auf  gekochten  Kartotfeln  hellgelbe 
Tröpfchen  bildet;  M.  hilvus,  ein  gelber  Coccus  auf  der  Oberfläche  von 
Concrementen  von  Pflanzenfressern ;  M.  haematodes  (Zopf),  der  Pilz  des 
rotben  Schweisses. 

Genus  5.  Ascococcus  (BjLLKorH),  Schlauchkokken.  Wi» 
Micrococcus,  aber  die  Kokkeuhaufen  mit  intensiver  Gallertbildung. 

Species:  Ascococcus  (Bili.rothI  bildet  auf  Scheibpn  gekochter  Rüben 
weissliche  oder  grünliche  Zoogliien. 

II.  Bakteriaceen.  Sie  besitzen  meistens  Kokken-,  gerade  oder 
gekrümmte  Stäbchen-  und  gerade  oder  schraubige  Fadenformen, 
die  keinen  G}egen8atz  von  Basis  und  Spitze  besitzen.  Erstero  können 
BUch  fehlen.  Theilungen  stets  nur  nach  einer  Richtung  des  Raumes, 
Sporenbildung  nur  zum  TheU  bekannt. 

Genus  1.  Bacterium,  bildet  Kokken  und  Stäbchen  oder  auck 
üor  Stäbchen,  die  zu  gewöhnlichen  Fäden  aneinandergereiht  sind.  Sporen- 
bildong  ist  nicht  bekannt. 

Species:  Bacterium  ureae  »Cohs},  der  Pilz  der  Hnrngährung;  B.  aceti 
'Ktnz),  der  Essigpilz:  B.  Zopfli  iKthth),  im  Dai-m  vnn  Höhnern;  B.  pneu- 
moniae cruposae  (FKiKnLÄSDF.ii),  B.  synxanthum,  iler  Pilz  der  gelben  Milch; 
B.  merismopedioides  (Zopf),  aus  Schlammwasser  von  Zopf  gezüchtet,  bildet 
Tafelkolonieen  aus  kurzen  Stäbchen ;  B.  Pflügen  (Ludwig),  Pilz  der  Phos- 
phoreacenz  des  Fleisches  von  Seefischen  und  Schlachtthiereu :  B.  der 
Diphtherie  (Ehmericu). 

Genus  2.  Spirillum,  Fäden  schraubig,  nur  aus  längeren  und 
k&rzeren  Stäbchen  oder  aus  Stäbchen  und  Kokken  gebildet. 

Sporenbildung  unbekannt. 

Species :  Spirillum  cholerae  asiaticae ;  Sp.  plicatUe,  die  Sumpfspiro- 
ohaete;  8p.  Obermeieri,  der  Pilz  des  ROckfalltyphus. 

ttafUr,  l^rb.  A.  allfm   pxh.  AnX.     7    AnA.  9g 
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Genua  3.    Vibrio,  Fäden  acbraubig.  in  den  Gliedern  SporeDbildong. 

Species :  Vibrio  Rugula  (Müi-lkk^  in  Pflunzenaufgüasen. 

Genus  4.  Leukonos t ok  bildet  Kokken  und  Stäbchen.  Sporen- 
bildung in  Kokken. 

Speciea:  Leukonostok  mesenterioides,  der  Froschlaichpilz  (van  Tieo- 
UKM),  bildet  auf  Mohr-  und  Zuckerrühenacheiben,  auf  Rübensaft  uud  auf 
der  Melasse  der  Zuckerfabriken   gallertartige  Massen. 

Genus  6.  Bacillus,  bildet  Kokken  und  Stäbchen  oder  auch  nur 
Stäbchen  in  geraden  oder  gewundenen  Fäden. 

Sporenbildung  tritt  in  Kokken  oder  Stäbchen  auf. 

Speciea :  Bacillus  subtilia,  der  Heupilz ;  B.  anthracia,  der  Pilz  des 
Milzbrandea;  B.  Ulna  in  faulen  Eiern;  B.  tumescens  (Zopf),  entwickelt 
sich  auf  gekochten  Mohrrübenscheiben ;  B.  Megaterium  (üb  Bahy),  kommt 
auf  gekochten  Kohlblättern  vor;  B.  tuberculosia  (Koch);  B.  cyanogenua, 
der  Pilz  der  blauen  MUch ;  B.  acidi  lactici,  der  Milchsäurebacillua ;  B.  des 
malignen  Oedenies  (Koch);  B.  der  Mäuseseptikämie  (Koch);  B.  der  Di- 
phtherie (LüFFi.ER);  B.  malariae  (Klebs);  B.  des  Rotzes;  B.  caucaaicus 
(Kbrn),  der  Kephirpilz;  B.  leprae;  B.  ruber  (Fbask),  bildet  aufgekochtem 
Reis  rothe  Ueberzüge;  B.  Fitziauus  iZove),  der  Glycerinäthylbacillus, 
bildet  in  einer  Mischung  von  Fleiachextract   und  Glyceriu  Aethylalkchol. 

Genus  G.  Cloatridinm,  wie  Bacillus,  nur  tritt  die  Sporonbildung 
in  eigentbümlich  erweiterten  Stäbchen  auf. 

Species:  Clostridium  butyricum  (Pbazmowski),  der  Buttersäurepilz; 
Cl.  poiymyxa  (Puazmow.ski),  bildet  Gallertatöcke  auf  gekochten  Zucker- 
rüben und  Mohrrüben. 

III.  Iieptothrioheen.  Sie  besitzen  Kokken-,  Stäbchen-  und  Faden- 
formen, welche  einen  Gegensatz  von  Basis  und  Spitze  zeigen.  Letzere 
sind  gerade  oder  acbraubig.     Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen. 

Genus  1.  Crenothrix,  Faden  bescheidet,  Zellen  ohne  Schwefel- 
einlagerung, Waaaerbewohner ;  durch  Eisenoxydhydrat  zuweilen  roth  oder 
braun  gefärbt. 

Species:  Crenothrix  Kühniana  (Rabenhorst),  der  Bninnenfaden ,  ist 
einer    der  gewöhnlichaten  Pilze    in  stehenden    und  fliesaenden  Gewässern. 

Genus  2.  Beggiatoa,  Fäden  unboscheidet,  Zellen  mit  Schwefel- 
körnern, Wasserbewohner,  namentlich  in  Schwefelthermen  und  in  Ge- 
wässern, die  durch  Cloakenschlamm  verunreinigt  sind. 

Species:  Beggiatoa  alba,  nächst  Cladothrix  der  gemeinste  Wasserpilz; 
B,  roseo-persicina  (Zopf),  tritt  da  auf,  wo  im  Wasser  pflanzliche  oder 
thieriache  Substanzen  faulen. 

Genus  3.  Phragmidiothrix,  Fäden  scheidenloa,  Zellen  schwefel- 
frei.    Kommt  in  der  Ostsee  vor. 

Genua  4.  Leptothrix,  Fäden  beacheidet  oder  imbescheidet, 
Theilungeu  nicht  weitgehend.     Zellen  schwefellos. 

Species:  Leptothrix  buccalis  (Robin),  der  Pilz  der  Zahncaries. 

rv.  Cladothricheen.  Sie  besitzen  Kokken-,  Stäbchen-,  Faden-  und 
Schraubenformen.  Die  Fadenforni  ist  mit  Pseudovcrzweigungen  versehen. 
Sporenbüdung  ist  nicht  nachgewieaen.  Die  farblosen  Fäden  können  durch 
Eisenoxydhydrat  rostfarben   werden. 

Species:  Cladothrix  dichotoma  (Cohn),  Zweighaar,  lebt  in  allen 
stehenden  und  flieasenden  Gewässern,  welche  organische  Substanzen  ent- 
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halten;    Cl.  Forsten  (Cohs),    von  Graefe  in  Concrementen  der  ThrÄnen- 
kanälcfaen  gefunden. 

Die  Eintheilung  von  Zopf  lässt  sich  mit  den  vorliegenden  Unter- 
sachangen  über  Spaltpilze  nicht  durchgehends  in. Einklang  bringen.  So 
ist  es  nicht  richtig,  dass  iu  den  Formenkreis  der  Bacillen  meist  auch 
Kokken  gehören,  sofern  man  wenigstens  nicht  Sporen,  sowie  Involutions- 
formen  der  Stäbchen  den  Kokken  zuzählen  will.  Da  Sporen  von  Ba- 
cillen bei  ihrem  M'achstham  nicht  wieder  Kugeln ,  sondern  Stäbchen 
bilden,  so  kann  man  sie  selbstverst&ndlich  nicht  als  Kokken  bezeichnen. 
Zopf  schreibt  danach  manchen  Bakterien  zu  viel  Wuchsformen  zu.  Im 
üebrigen  fasst  Zopf  den  Begriff  Bakterien  weiter  als  Cohn  in  seiner 
1872  erschienenen  Arbeit  und  rechnet  zu  den  Bakterien  Arten ,  welche 
Cohn  nicht  dazu  stellte.  Es  sind  dies  namentlich  die  höher  stehenden 
als  Leptothricheen  und  Cladothricheen  bezeichneten  Spaltpilze,  welche  im 
Verlaufe  ihrer  Ontogenese  %-ei-schiedene  Wuchsformen  zeigen.  Hüeppe 
bezeichnet  Bakterien,  in  deren  Entwickelungskreis  kugelige  und  elliptische 
Zellen,  Kurzst&bchen ,  Langstäbchen,  Fä.den,  Schrauben  und  Spirulinen 
vorkommen,  als  S  p  i  r  u  1  i  n  a ,  wenn  bei  den  Fäden  kein  Gegensatz  von 
Basis  und  Spitze  vorhanden  ist.  Leptothrix  nennt  er  solche,  deren 
Fäden  einen  Gegensatz  von  Basis  und  Spitze  zeigen. 
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§  148.  Die  Spaltpilze  sind  ala  chlorophyllfreie  Pflanzen  zu  ihn-r 
EiTiährung  stets  auf  vorgebildete  organische  Sabstanzen  angewiesen, 
welche  iu  Wasser  löslich  sind  und  auch  iii  einer  hinreichenden  Menge 
von  Wasser  ihnen  geboten  werden.  Daneben  bedürfen  sie  noch  ver- 
st'hiedoner  mineralischer  Substanzen,  so  namentlich  Schwefel,  Phos- 
phar,  Kalium  oder  Rubidium,  oder  Caesium  und  Calcium  (oder  Magne- 
sium oder  Baryum  oder  Strontium). 

Den  zu  ihrem  Aufbau  nöthigen  Kohlenstoff  vermögen  sie  den 
meisten  Kohienstotiverbindungen  zu  entnehmen,  welche  in  Wasser  lös- 
lich sind.  Bei  sehr  starker  Verdünnung  können  sie  den  Kohlenstoff 
auch  aus  Verbindungen  nehmen,  welche  in  stärkerer  Lösung  ihnen  ver- 
derblich sind,  wie  z.  B.  aus  Benzoesäure,  .\lkohol,  Salicylsäure,  Phenol  etc. 

Deu  Stickstoff  entnehmen  die  Spaltpilze  Eiweissstoffen,  femer 
jenen  Verbindungen,  welche  als  Amine  (Methyl-,  Aethyl-,  Propylaniin), 
Amidüsäuren  (Asjtaragin,  l^eucin)  uud  Aniide  (Oxamid,  Harnstoff)  be- 
zeichnet werden,  sowie  auch  den  Ammoniaksalzen  und  z.  Th.  auch 
salpetersauren  Salzen.  Die  Albuminate  werden  vor  ihrer  AssimiUrung 
durch  ein  von  den  Spaltpilzen  abgeschiedeoes  Ferment  in  Peptone  ver- 
wandelt. Freier  Stickstoff  kann  als  solcher  nicht  assimilirt  werden. 
Stickstofllmltige  und  stickstofffreie  Verbindungen  sind  nicht  nur  für 
sich,  sondern  auch  in  Combination  assimihrhar.  Aus  Ammoniak  und 
Salpetersäure  können  die  Spaltpilze  den  Stickstoff  nur  bei  Anwesenheit 
organischer  Kohlenstoffverbiiidungen  entnehmen. 

Schwefel  ist  nach  N.^ueli  den  Spaltpilzen  unentbehrlich,  und 
sie  entnehmen  denselben  aus  Verbindungen  der  Schwefelsäure ,  der 
schwefeligen  und  unterschwefeligen  Säure.  Die  übrigen  oben  aufge- 
führten Mineralbestandtheile  erhalten  sie  aus  verschiedenen 
Salzen.  Ist  bei  reichlichem  Nährmaterial  Wasser  in  zu  geringer  Menge 
vorhanden,  so  hört  jede  Weiterentwickelung  auf,  doch  können  viele 
Spaltpilze  das  Wasser  ohne  Nachtheil  für  ihre  Lebensfähigkeit  zeitweise 
entbehreu.     Am  resistentesten  gegen  Austrockuung  sind  die  Sporen. 

Ein  Theil  der  Spaltpilze  ist  vorzugsweise  oder  ausschliesslich  auf 
todte  Organismen  oder  auf  Lösungen  organischer  Substanzen  angewiesen, 
gehört  sonach  zu  den  Saprophyten,  ein  anderer  Theil  vermag  auch 
lebenden  Thieren  oder  Pflanzen  sein  Nährmaterial  zu  entnehmen,  ist 
sonach  den  Parasiten  zuzuzählen. 

Gelangen  Spaltpilze  in  Wasser,  welches  keine  Nährstoffe  enthält, 
so  sterben  viele  derselben  mit  der  Zeit  ab.  Am  längsten  widerstehen 
hierbei  die  Sporen. 

Freier  Sanorstofl'  ist  für  die  Entwickelung  vieler  Bakterien  nöthig ; 
andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich  im  Uebrigeu  unter 
günstigen  Ernährungsbedingungen  befinden,  noch  andere  entwickeln  sich 
nur  bei  Sauerstoflabschluss.  Die  ersten  werden  als  obligate  Aero- 
bien,  die  zweiten  als  facultative  Anaerobien,  die  dritten  als 
obligate  Anaerobien  bezdchuet. 

Die  facuUativen  Anaerobien  erregen  bei  ihrer  Vermehrung  unter 
Sauerstoffabschluss  zum  Theil  Gährungcn,  doch  scheinen  nach  Unter- 
suchungen von  Flüoqe  und  Liboriüs  Gährungserscheinungen  oft  auch 
zu  fehlen.  Die  pathogenen  Bakterien  sind  nach  Liboriu«  facultative 
oder  obligate  Anaerobien. 

Kohlensaure  liat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterien,  wie  z.  B. 
auf  Typhusbacillen  und  auf  die  FKiEDLÄNDEK'scheu  Pneumoniebacillen, 
keinen  Einfluss;  von  anderen  dagegen,  wie  z.  B.  von  Bacillus  indicus, 
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von  Proteus  vulgaris  und  von  Bacillus  phosphorescens,  von  den  Bacillen 
des  Milzbrandes  und  der  Cholera,  von  den  Eiterkokken  und  andern 
wird  das  Wachsthum  durch  Kohlensäure  gehemnit  (C.  Fränkel).  Die 
Bacillen  des  Milzbrandes,  der  Cholera  asiatica  und  der  Kaninchensepti- 
kamie  gehen  in  künstlichem  Selterswasser  in  wenigen  Stunden  zu  Grunde, 
Sporen  der  Milzbrandbacillen  erhalten  sich  dauernd  (  Hochstetter). 

Intensives  Licht  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterienarten 
einen  schädlichen  Einfluss.  Bei  Bacillus  anthracis  kann  durch  Sonnen- 
licht die  Virulenz  gemildert  werden  (Arloing,  Gaili^rd).  Licht  und 
Luft  längere  Zeit  ausgesetzt,  gehen  Milzbrandsporen  zu  Grunde 
(Akloing,  Roux). 

Nach  NlGEU,  Häuser,  Büchner,  Zopf  und  Andern  wirken  ver- 
schiedene Ernährungsbedingungen  m udificir end  auf  Form 
und  Dimensionen  der  Spaltpilze.  So  erhalten  z.  B.  in  ver- 
schiedenen Nährlösungen  gezüchtete  Bacillen  sowohl  verschiedene  Länge 
als  verschiedene  Dicke.  Es  sollen  sich  ferner  bei  manchen  Formen  in 
einer  Nährlösung  wesentlich  Kugelzeilen  und  kurze  Stäbchen,  in  einer 
andern  dagegen  lange  Fäden  bilden  (Zopf).  Endlich  können  sich  mit 
der  verschiedenen  Ernährungsmodilication  auch  die  physiologischen 
Eigenschaften  ändern. 

Die  TemperatHr  des  die  Bakterien  umgebenden  Mediums  wirkt 
im  Allgemeinen  in  der  Art,  dass  mit  ihrem  Sinken  die  Lebensvorgänge 
schwächer  und  langsamer  werden  und  schliesslich  ganz  aufhören,  wäh- 
rend mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  sie  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum  steigern,  um  bei  geringer  Erhöhung  über  dasselbe  plötzlich 
aufzuhören ;  noch  höhere  Temperaturen  tödten  die  Pilze.  Das  Ma.\imum 
der  zulässigen  Temperatur  liegt  bei  den  einzelnen  Pilzen  in  verschie- 
dener Höhe  und  ist  nach  N.Koeli  zum  Theil  auch  von  der  Beschaffen- 
heit der  Nährsubstanz  a!)hängig. 

Eine  niedrige  Temperatur  hebt  bei  allen  die  Entwickelung  auf,  sie 
verfallen  in  eine  Kältestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei  sehr  grosser 
Kälte  nicht  ab.  Der  Eintritt  der  Kältestarre  erfolgt  bei  den  einzelnen 
Formen  bei  verschiedenen  Temperaturen.  Die  für  die  Entwickelung 
günstigste  Temperatur  liegt  für  den  Bacillus  anthracis  bei  'M — 40", 
bei  Temperaturen  über  44*  und  unter  lö"  tritt  Stillstand  der  P^nt- 
wickelung  ein.  Manche  Bacillen  bilden  Sporen  nur  bei  höheren  Tem- 
peraturen. 

Kochendes  Wasser  und  Wasserdämpfe  von  100"  C  tödten, 
wenn  sie  längere  Zeit  einwirken ,  alle  Bakterien  und  Bakterienkeime. 
In  trockener  Luft  ertragen  die  Bakterieu  und  ihre  Sporen  höhere  Tem- 
peratur, so  dass  zur  Tödtung  der  letzteren  eine  Temperatur  von  140* 
während  einer  Dauer  von  3  Stunden  erforderlich  ist.  Manche  Bakterien 
geben  schon  bei  einer  Temperatur  von  üO — 7U"  C,  falls  sie  sehr  lange 
anhält,  zu  Grunde. 

Milzbrandbacillen  vernichreii  sich  innerhalb  gewisser  Tempe- 
ratorgrcnzen  um  so  langsamer,  je  niedriger  die  Temperatur.  Zwischen 
30 — 40  '  C  ist  das  Wachsthum  und  ihre  Sporenbildung  meist  in  24  Stun- 
den beendet.  Bei  25*  steigt  die  hierzu  erforderliche  Zeit  auf  36 — 40 
Standen.  Bei  23  *  sind  zur  Sporenbildung  48 — 50  Stunden  erforderlich, 
bei  20*  72  Stunden,  bei  18'  zeigen  sich  Sporen  nach  5  Tagen,  bei  16* 
nach  7  Tagen.  Unter  15"  hört  jedes  Wachsthum  und  jede  Sporenbildung 
auf  (Koch).     Sporenbildung  erfolgt  auch  noch  bei  42". 
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Der  PÜK  der  blauen  Milch  gedeiht  am  besten  bei  IS"  C,  der  Essig- 
pilz auf  böhmischem  Bier  bei  33*  C,  das  Glyoerinäthylbacterium  in  2  "/o 
Fleischextract  mit  5  %  Glycerin  am  besten  bei  36"  C  (Zopf).  Ueber- 
lässt  man  eine  Maische  von  200  g  Trockenmalz  auf  1000  ccm  Wasser 
einer  Temperatur  von  40"  C,  so  entwickelt  sich  der  Buttersäurepilz, 
überlässt  man  sie  einer  Temperatur  von  60"  C,  der  Milchsäurepilz  (Dbl- 
BRÜCK,  Zopf). 

Nach  Untersuchungen  von  Globio  enthält  die  Gartenerde  zahlreiche 
Bakterienarten,  welche  bei  einer  Temperatur  von  60'  noch  üppig  wachsen, 
während  bei  70*   nur  selten  Kolonieen  zur  Eutwickelung  kommen. 

In  heisser  Luft  überstehen  sporenfreie  Bakterien  eine  Temperatur 
von  wenig  über  100*  bei  einer  Dauer  von  l'/j  Stunde  nicht.  Bacillen- 
sporen  werden  erst  durch  S-stündigen  Aufenthalt  in  140"  heisser  Luft 
vernichtet.  In  heisser  Luft  dringt  die  Temperatur  in  die  Desinfections- 
objecte  so  langsam  ein,  dass  nach  3 — 4-stündigem  Erhitzen  auf  140"  C 
Gegenstände  von  massigen  Dimensionen,  z.  B.  ein  kleines  Kleiderbündel, 
Kopfkissen  u.  dergl.,  noch  nicht  desinficirt  sind  (WolfkhOgel). 

In  kochendem  Wasser  sterben  Milzbrandsporen  in  2  Stunden, 
in  eingeschlossenen  Wass  erdämpfeu  in  10  Minuten;  die  Sporen 
des  Gartenerdebacillus  (Gartenerde  enthiilt  gewöhnlich  einen  eigenartigen 
Bacillus)  werden  dagegen  in  dieser  Zeit  noch  nicht  getödtet.  Eine  10  Min. 
dauernde  Einwirkung   von  Wasserdampf   von   105"  C  tödtet    alle  Keime. 

Besser  noch  als  eingeschlossene  sind  strömende  W  a  sser  dämpf  e. 
Sie  stödten  in  10 — 15  Minuten  alle  Keime  und  dringen  sehr  gut  in  die 
Desinfectionsobjecte  ein  (Kuch,  Gajtfky,  Löpflrk).  Bei  Desinfection  durch 
kochendes  Wasser  ist  wohl  darauf  zu  achten,  dass  die  Erwärmung  lange 
dauert,  d.  h.  bis  alle  Thailo  auf  100*  erwärmt  sind. 

Nach  AaiiOiNG  und  Ddolaüx  sterben  Milzbrandbacillen,  den  Sonnen- 
strahlen direct  ausgesetzt,    in  24 — 30  Stunden,    Sporen  in  6 — 8  Wochen. 

Nach  CoHN  und  Mkndelsohn  {Btiir.  s.  Riol.  «/.  Pß.  UI)  werden 
durch  den  galvanischen  Strom  einer  Batterie  von  5  Elementen  die  in 
einer  Nährflüssigkeit  enthaltenen   Bakterien  in  24  Stunden  getödtet. 
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§  149.  Finden  sich  Spaltpilze  in  einer  ihnen  zusagenden  Nähr- 
flüssigkeit^  so  kann  ihre  Vermehrung  gleichwohl  hintangehalten  werden, 
indem  die  Flü-ssiskeit  SHbstaii/,011  enthalt,  wt'lohe  die  Eiitwifkelunt; 
der  Baktorion  lieiiimon  oder  dieselben  soear  t4>dt4'n.  Durch  manche 
Substanzen  (Sublimat,  Lysol,  Carbol,  Jod  etc.)  wird  diese  Wirkung  schon 
in  verhältnissmassig  grosser  Verdünnung  erzielt.  Andere  Substanzen 
wirken  erst  in  stärkerer  Concentration  schädlich  auf  die  Bakterien. 
Die  Verhinderung  der  Vermehrung  der  Bakterien  wird  stets  bei  weit 
stärkerer  Verdünnung  erreicht  als  die  Abtödtung.  Sporen  sind  weit 
widerstandsfähiger  als  die  übrigen  Vegetationsformen. 

Gegen  Säuren  sind  manche  Bakterien  sehr  empfindlich,  so  dass 
schon  ein  geringer  Säuregrad  das  Wachsthum  hemmt  (z.  B.  bei  dem  Milz- 
brandpilz und  dem  Fr.\nkel- WEicusuLBAUM'schen  Pneumoniecoccus). 
Andere  können  bei  massigem  Säuregehalt  der  Nährflüssigkeit  noch  ge- 
deihen.   Besonders  empfindlich  pflegen  sie  gegen  Mineralsäuren  zu  sein, 
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doch  kanu  auch  die  Anwesenheit  einer  grösseren  Menge  von  Citroneu-, 
Butter-,  Essig-  und  Milchsäure  die  Vermehrung  hindern.  Ilierrait  steht 
im  Zusammenhange,  dass  die  durch  die  Gährwirkung  der  Pilze  sich 
hildenden  Zersetzungsproducte  bei  einer  bestimmten  (Joucentration  der 
Entwickeluug  der  Pilze  nachtheilig  werden  und  schliesslich  ihre  Ver- 
mehrung ganz  hemmen.  So  kann  z.  B.  bei  Buttersäure-  oder  Milch- 
säuregährung  die  sich  allmählich  bildende  Menge  von  Buttersaure  oder 
Milchsäure  die  Vermehrung  der  Pilze  schliesslich  hintauhalten.  Aehn- 
liches  kommt  auch  bei  bakteritiscber  Eiweissf&ulniss  vor,  indem  die 
Producte  derselben,  wie  Phenol,  Indul,  Skatol,  Pheuylessigsäure,  Phe- 
nylpropionsäure  etc.,  die  Weiterentwickelung  der  Bakterien  hemmen. 
Gegen  Alkalien  sind  die  Spaltpilze  weniger  euipündlich,  und  manche 
können  einen  ziemlich  hohen  Alkaligehalt  der  Nährflüssigkeit  ertragen, 
doch  gibt  es  auch  Formen,  die  in  alkalischer  Flüssigkeit  nicht  gedeihen 
(Essigpilz). 

Bei  betieutendem  Ueberschusse  der  Nährstoffe,  d.  h.  bei  nngenfi- 
gcnder  Wasseriiieiige  hört  das  Wachsthuni  und  die  Vermehrung  der 
Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B.,  dass  mit  Zucker  einge- 
machte Früchte  nicht  iu  Gähruug  gerathen,  eingesalztes  und  getrock- 
netes Fleisch  nicht  fault.  Man  kann  also  durch  Wassereutziehung  und 
durch  Zusatz  von  Substiinzen,  welche  sich  in  der  Gewebsflüssigkeit 
auflösen  und  dadurch  den  Gehalt  derselben  an  festen  Substanzen  ver- 
mehren ,  Lebensmittel  conserviren.  Die  Entwickelungsgrenze  ist  für 
Spaltpilze  und  Sprosspilze  dabei  schon  bei  einem  höheren  Wassergehalt 
erreicht  als  für  Schimmelpilze. 

Nach  Untersuchungen  von  Pfeffer  und  Ali-Cohen  zeigen  manche 
bewegliche  Bakterien  cheuiotaktlsflic  Elgt'uschaft^u,  d.  h.  sie  werden 
durch  bestimmte  in  Wasser  gelöste  chemische  Substanzen  angelockt  oder 
abgestossen.  In  Flüssigkeit  herumschwinimentle  Bakterien  sammeln  sich 
danach  an  Orten  au,  wo  eine  anlockende  chemische  Substanz  sich  be- 
findet. So  werden  z.  B.  Typhusbacillen  und  Choleraspirillen  durch 
KartoÖ'elsaft  augelockt  (Ali -Cohen).  Kalisalze,  Pepton  und  Dextrin 
wirken  ebenfalls  anlockend,  doch  verhaUen  sich  die  einzelnen  Bakterien 
diesen  Substanzen  gegenüber  verschieden  (Pfkffer).  Freie  Säuren, 
Alkalien  und  Alkohol  haben  eine  abstossende  Wirkung. 

Enthält  eine  Nährtiüssigkeit  neben  Spaltpilzen  noch  andere  niedere 
Pilze,  so  findet  häufig  eine  Coiicurreiiz  der  Terscliiedenen  Mlkro- 
orgauisiueii  statt,  und  es  können  sich  Spalt-,  Spross-  und  Schimmelpilze 
gegenseitig  verdrängen. 

Bringt  man  z.  B.  (Näueli)  in  eine  zuckerhaltige  Nährlösung  Keime 
von  Spalt-,  Spross-  und  Schimmelpilzen,  so  vermehren  sich  nur  die 
Spaltpilze  und  bewirken  Milchsäuregährung.  Setzt  man  der  Nährlösung 
0,5 "/o  Weinsäure  zu,  so  vermehren  sich  nur  die  Sprosspilze  und  be- 
wirken weingeistige  Gährung.  Bringt  man  4— 5"/o  Weinsäure  hinzu, 
so  erhält  man  Schimmelvegetation.  Durch  den  Zusatz  der  Weinsäure 
wird  dabei  nicht  etwa  das  Leben  der  anderen  Pilze  unmöglich  gemacht, 
sondern  nur  die  Entwickelung  des  einen  gegenüber  dem  anderen  be- 
günstigt. Ebenso  entwickelt  sich  im  Traubenmost  nur  der  Sprosspilz, 
obschon  auch  andere  Keime  hineinfallen,  und  erst  wenn  der  Zucker 
aufgezehrt  ist,  können  sich  die  Spaltpilze  vermehren  und  eine  Essig- 
gährung  hervorrufen.  Auf  dem  Essig  können  sich  Schimmelpilze  ent- 
wickeln, welche  die  Säure  verzehren.  Alsdann  treten  wieder  Spaltpilze 
auf  und  bewirken  Fäulniss. 
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Von  Spaltpilzen  eutwickelu  sich  innerhalb  einer  N&hrflüssigkeit  oft 
eine  grössere  Zahl,  und  es  hat  den  Anschein,  als  oh  sie  sich  dabei  oft 
gegenseitig  in  ihrem  Wachsthum  forderten,  doch  kommt  auch  eine 
gegenseitige  Verdräiiftung  uiittr  den  Spaltpilzen  selbst  vor.  So 
können  z.  B.  Kokken  durch  Bacillen  oder  eine  Bacillenfurni  durch  eine 
andere  verdrängt  und  zu  Grunde  gerichtet  werden.  Es  wird  dies  dann 
geschehen,  wenn  entweder  die  Zusammensetzung  oder  die  Temperatur  der 
Kahrflüssigkeit  für  die  eine  günstiger  ist  als  für  die  andere,  oder  auch, 
wenn  eine  Bakterienform  Producte  liefert,  welche  auf  die  andere  schäd- 
lich einwirken,  oder  wenn  eine  Form  rascher  wächst  als  die  andere 
und  dabei  dem  Concurrenten  die  nöthigen  Nährstoffe  entzieht. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteuu,  Em.mericu,  BoucnAED,  Wood- 
UEAD,  Blaüovestchensky  uud  Anderen  macht  sich  der  Antagonismus 
zwischen  manchen  Bakterien  auch  bei  Impfversuchen  an  Thieren  geltend, 
und  man  kann  es  erreichen,  dass  durch  gleichzeitige  Impfung  mit  ver- 
schiedenen Bakterien  die  Entwickeluug  eines  patbogenen  Spaltpilzes 
im  Köqjer  eines  enipfängiicheu  Thieres  verhindert  wird.  So  kann  z.  B. 
die  Entwickeluug  der  Milzbraudbacilleti  durch  gleichzeitige  Impfung  mit 
Erysipelkokken  (Emmerich)  oder  dem  Bacillus  pyocyaneus  (Bouchabd) 
verhindert  werden. 


Substanzen,  welche  besonders  geeignet  sind,  Bakterien  in  ihrer  £nt- 
«•ickehxug  zu  hemmen  und  zu  tödtca,  werden  gewöhnlich  als  anÜscptbche 
Sdbslaaxra  bezeichnet.  Die  Kenntniss  ihrer  Wirkung  ist  von  grossem 
praktischen  Interesse,  indem  es  dadurch  möglich  wird,  mit  ihrer  Hülfe 
feste  oder  flüssige  Körper  oder  auch  Gewebe  des  Menschen  bakterienfrei 
xa  machen  oder  wenigstens  die  Bakteri(>nentwickelung  in  denselben  zu 
hindern  und  damit  auch  die  betreffenden  Körper  vorder  schädlichen  Wirkung 
der  Bakteriell  zu  schützen.  Zu  therapeutischen  und  hygienischen  Zwecken 
werden  vornehmlich  Sublimat,  Lysol,  Gar  hol  und  Jodprä- 
parate  benutzt. 
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§  150.  DasWachsthum  und  die  Vermehrung  der  Spalt- 
pilze ist  stets  mit  erheblichen  Veränderungen  des 
Nährsubstrates  verbunden,  indem  demselben  nicht  nur  Material 
durch  Osmose  entnommen  und  zum  Aufbau  neuer  Pilzzellen  benutzt 
wird,  sondern  zugleich  ausgedehnte  di'stnictivo  chcnüsflie  Um- 
8<*tzMiigen  stattfinden,  welche  sowohl  die  assimiiirten  Stoöe  als  auch 
die  ausserhalb  der  Zellen  gelegenen  Substanzen  betreffen  und  zu  einer 
Zerlegung  der  complicirten  organischen  Verbindungen  in  einfachere 
führen.  Diese  Zerspaltungen  erfolgen  durch  die  Lcbensthätigkeit  des 
Protoplasmas  und  können  als  (vitbrungoii  aufgefasst  werden. 

Ob  die  Zersetzungen  bei  der  Gährung  innerhalb  der  Zellen  oder 
an  deren  Oberfläche  vor  sich  gehen,  ist  noch  nicht  entschieden,  doch 
ist  letzteres  das  Wahrscheinlichere. 

Bei  den  von  den  Spaltpilzen  bewirkten  Zersetzungen  werden  sehr 
zahlreiche  Producte  gebildet,  die  je  nach  der  Beschaffenheit  der  Nähr- 
flüssigkeit und  nach  der  Form  dos  Spaltpilzes  wechseln.  Gährwirkung 
kann  ein  Spaltpilz  nur  ausüben,  wenn  ihm  adäquates  Gährmaterial  vor- 
handen ist.  Viele  Pilze  vermögen  dies  sowohl  bei  Sauerstolfzutritt  als 
bei  Sauerstoifabschluss,  bei  einigen  ist  stets  Sauerstoffmangel  dazu  er- 
forderlich.    Von  einigen  Spaltpilzen  ist  eine  Gährwirkung  nicht  bekannt. 

Die  Gährungen,  welche  die  Spaltpilze  verursachen,  bilden  das  Wesen 
vieler  täglich  in  grossem  Maassstabe  sich  vollziehenden  Zersetzungen 
organischer  Substanzen.  So  sind  sie  z.  B.  die  Ursache  der  stinken- 
den Fäulniss  der  Eiweisskörper;  sie  führen  ferner  Zucker 
in  Milchsäure  (saure  Milch),  Mannit,  Dextrin,  Glycerin, 
Milchzucker,  Stärke  und  Milchsäure  in  Buttersäure  (Gäh- 
rung des  Sauerkrautes),  Zucker  in  gummiähnlichen  Schleim 
(sog.  langer  Wein),  Alkohol  in  Essigsäure,  Harnstoff  in 
kohlensaures  Ammoniak  über. 

Bei  der  FHiilnIss  der  Eiwt'isskJIrpcr  bilden  sich  Peptone  und 
ähnliche  Körper,  sodann  alkaloidartige  KSrper,  sog.  Ftomalne,  wie 
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z.  B.  das  putride  Gift  (Pakum),  Sepsin  (Bergmann  und  Schmiede- 
BEBG),  CoHidin  (v.  XENCKr),  Peptotoxin,  Neuridiii,  Xeurin,  Cholin,  Te- 
tanin,  Aethyleiidiamin,  Kadaverin  (=  Pentamethylendiamin),  Putrescin 
(=  Tetramethylendianiin),  Gadinin  und  Muscarin  ähnliche  Substanzen 
(Briegeb),  femer  Stickstoff haltigi'  BastMi,  Leucin  und  Tyrosin,  Amine, 
Methyl-,  Aethyl-,  Propylamiu,  dann  org^anlsclip  fett)'  SSluren,  Ameisen- 
säure, Essigsäure,  Propionsäure,  Buttersaure,  Baldrian  säure,  Palmitin- 
säure, Margarinsäure,  Milchsäure,  Bernsteinsäure  etc.,  ferner  aroma- 
tische Produote,  Indol,  l^henol,  Kresnl,  Brenzkatechin  Hydrochinon, 
Hydroparacumarsäure  und  Paraoxyphenylessigsäure  (v.  Nencki,  Sal- 
KOWSKI  und  Bhieger),  endlich  Schwefelwasserstofl,  Ammoniak,  Kohlen- 
säure und  Wasser.  Diese  Producte  bilden  sich  theils  durch  Hydratation, 
theils  durch  Reduction,  theils  durch  Oxydation. 

Neben  der  Ausübung  der  Gährwirkung  scheiden  die  Spaltpilze  auch 
noch  gelöste  Stoffe  aus,  welche  zersetzend  wirken,  als  uiiK»>f«ruit<' 
Femiento  bekannt  sind  und  sich  von  den  Pilzen  trennen  lassen.  Die 
ungeforniteu  diastatischen  Fermente  führen  Stärke  und  Rohrzucker, 
vielleicht  auch  Milchzucker  und  Cellulose  in  Traubenzucker  und  die 
Pepton  bildenden  unlöslichen  Eiweissstoffe  in  Peptone  über.  In  Folge 
dessen  können  Milch  weingeistig  gähren  und  unlösliche  eiweissartige 
Massen  in  Fäulniss  übergehen. 

Nach  Untersuchungen  von  WiNOOEAnSKi'  gibt  es  auch  im  Erd- 
reich lebende  Bakterien,  welche  aus  Ammoniak  salpetrige 
Säure  und  Salpetersäure  zu  bilden  vermögen  und  die  er 
danach  als  nitrificirende  Bakterien  oiler  XltroUaktcrIen  be- 
zeichnet. Neben  der  Nitrification  des  Stickstoffs  findet  zugleich  auch 
eine  Zerstörung  der  Erdalkalikarboaate  statt,  indem  die  Nitrubakterieii 
bei  Abwesenheit  organischer  Kohlenstotfverbindungen  den  kohlen- 
sauren Salzen  den  zum  Aufljau  ihrer  Zellen  nöthigen  Kohlen- 
stoff zu  entnehmen  vermögen.  Es  findet  also  durch  ihre  Lebens- 
thätigkeit  eine  Synthese  organischer  Materie  aus  anorganischen  Sub- 
stanzen statt. 

Unter  dem  Einfluss  von  Spaltpilzen  bilden  sich  auch  nicht  näher 
gekannte  bittere  und  scharfe,  ekelerroccndo  Stoffe  (Bitterwerdeu 
der  Milch),  Femer  erzeugen  sie  zuweilen  Farbstoffe  von  rother,  gelber, 
grüner,  blauer  und  violetter  Farbe.  So  bilden  sich  auf  Brod  blutrothe 
üeberzügc  des  Bacillus  prodigiosus  (blutendes  Brod),  ferner  werden 
Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter  blau  in  Folge  der  Anwesenheit  des 
Micrococcus  cyaneus.  Auf  gekochten  Eiern,  die  man  der  liUft  an 
feuchten  Orten  aussetzt,  erhält  man  meistens  sehr  bald  einen  durch 
den  M.  luteus  gebildeten  gelben  Ueberzug.  Von  Interesse  ist  dabei, 
dass  die  Farbstoffe  sich  nicht  in  jedem  Nährsubstrat,  in  dem  die  Pilze 
gedeihen ,  bilden.  So  producirt  z.  B.  der  Pilz  der  blauen  Milch  in 
Glycerin  und  Gummilösungen,  in  denen  er  gut  fortkommt,  keinen  blauen 
Farbstoff. 

Die  an  faulenden  Seefischen  nicht  selten  zu  beobachtenden  Phos- 
phoresccnzerscUciniinccn  hängen,  wie  Pflüger  nachwies,  ebenfalls 
von  bakteritischen  Zersetzungsprocessen  ab  und  treten  bei  lebhafter 
Vermehrung  der  Bakterien  auf. 

Gährung  und  Fäulniss  können  nur  da  eintreten,  wo 
die  betreffenden  Pilze  leben,  und  die  Grösse  der  Zer- 
setzung wird  durch  die  Menge  der  Pilze  bedingt.  Dabei 
kommt  nicht  jeder  Zersetzung  nur   eine  specifische  Pilzform   zu,  und 
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es  bediugt  eine  Pilzform  oft  nicht  nur  eine  Zersetzung.  Welche  Um- 
setzungen jedem  der  bisher  bekannten  Spaltpilze  zukommen ,  darüber 
fehlen  noch  die  nöthigeii  Untersuchungen.  Die  gewöhnliche  stinkende 
Fäulniss  der  Eiweisskftrper  entsteht  unter  der  Flinwirkung  verschiedener 
Bakterien,  namentlich  aber  von  Proteus.  Nach  Cohn  erregen  Kokken 
nicht  Fäulniss,  sondern  Zersetzungen  anderer  Art.  Buttersäuregährung 
soll  hauptsächlich  durch  Clostridium  butyricum  hervorgerufen  werden. 
Milzbrandbacilleu  erzeugen  in  Niihrflüssigkeit  Ammoniak.  Weist  findet 
mau  in  faulenden  Substanzen  mehrere  Spaltpilzformen. 

Nach  Käoeij  ist  es  möglich ,  durch  Züchtung  die  Eigenschaften 
eines  Spaltpilzes  so  zu  ändern,  dass  er  nicht  mehr  im  Stande  ist,  die- 
jenigen Umsetzungen  zu  bewirken,  die  er  ursprünglich  hervorgerufen 
hat,  während  er  nunmehr  andere  Gährungen  erzeugt.  Nach  ihm  kann 
man  z.  B.  den  Spaltpilz,  welcher  Milch-säuregährung  bewirkt,  durch 
Züchtung  in  zuckerhaltigem  Fleischextract  dahin  abändern ,  dass  er, 
wieder  in  Milch  gebracht,  zunächst  eine  ammoniakalische  Zersetzung 
hervorruft  und  erst  nach  vielen  Generationen  die  Fähigkeit,  Milchsäure 
zu  erzeugen,  wieder  gewinnt.  Demnach  sind  also  innerhalb  gewisser 
Grenzen  die  physiologischen  Eigenschaften  eines  Spaltpilzes  einer  Aen- 
dening  fähig,  odei  es  kommen  wenigstens  bei  Aenderuug  der  Lebens- 
bedingungen   verschiedene   Eigenschaften   zur  hauptsächlichen  Geltung. 

Die  ersten  llutersuchungeu  zur  Ergriiudung  der  Fäuliiiasvorgänge 
liabeu  Th.  Schwank  und  Fra.nz  Schulzk  (Poppend  Munal.  'JH.  Bd.  ref.  in 
Srkmidfs  Jahrb.  18H6)  in  der  Mitte  der  dreissigor  Jahre  angestellt  und 
auf  Grund  ihrer  Experimente  die  Ansicht  auagesfirochea ,  dass  Qähmiig 
und  Fäulniss  auf  der  Anwesenheit  kleinster  Organismen  bpruhen.  Fast 
sur  selbeu  Zeit  (1857)  beobachtete  C.\c..nabd-Latoük  die  Vermehrung  der 
Hefezellen  bei  der  Aikoholgiihrung.  Die  von  Schwann  gemachte  Be- 
obachtung wurde  später  von  Hklmikiltz  bestätigt.  H.  Schboeder  und 
T.  DüsuH  zeigten  dann,  dass  Filtration  der  zu  einer  gäfaruugsfahigen 
Flüssigkeit  zutretenden  Luft  durch  Baumwolle,  sowie  Einwirkung  höherer 
Temperaturen  den  Eintritt  der  Gührung  verhindern. 

Seit  der  SrnwANN'schen  Untersuchung  sind  über  die  Ursache  der 
Gährungen,  namentlich  auch  der  durch  Hefezellen  bewirkten  Alkohol- 
gahrung  sehr  verschiedene  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Die  Einen 
suchten  diese  Vorgänge  in  unmittelbare  Beziehung  zum  Leben  der  Gährung 
erregenden  Zellen  zu  setzen,  die  Anderen  sie  dagegen  davon  zu  trennen. 
Nach  LiEBUi  handelt  es  sich  dabei  um  eine  niolecularo  Bewegung,  welche 
ein  in  chemit<cher  Bewegung,  d.  h.  in  Zersetzung  befindlicher  Stoff  (ange- 
formtes Ferment)  auf  andere  Stoffe,  deren  Elemente  nicht  sehr  fest  zu- 
sammenhängen, überträgt.  Nach  Hoppe-Seylkk  und  Tkaiibe  (vergl.  Hoppk- 
Seyler,  Pßüger's  Arch.  Bd.  XII  1875,  und  Physiohgisehe  Chemie)  werden 
als  Gährungserreger  von  den  Zellen  bestimmte  Stoffe,  sogen,  ungefonnte 
Fermente  abgeschieden,  welche  durch  Contactwirkung,  d.  h.  bloss  durch 
ihre  Anwesenheit,  und  ohne  sich  chemisch  zu  betheüigen  oder  eine  Ver- 
bindung einzugehen,  zersetzend  wirken. 

Nach  Pasteür  (vergl.  Pasteub,  /Inn.  de  Chim.  et  de  Phys.  tome  58 
1860  et  t.  64  1862,  Comptes  rend.  de  PAead.  des  sciences,  tome  45,  4b', 
47,  52,  56,  80,  und  Düclaüx,  Ferments  et  maladies,  Paris  1882)  ist  die 
Gährung  unmittelbar  von  dem  Loben  der  Gäbrungszellen  abhängig.  Sie 
tritt  dann  ein,  wenn  den  Zellen  freier  Sauerstoff  fehlt  (vergl.  i;  148),  so 
dass  sie  denselben  aus  den  chemischen  Verbindungen  der  Nährflüssigkeit 
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nehmen  mOssen.  Dadurch  wird  in  letztereo  das  molecularB  Gleichgewicht 
gestört.  Auch  nach  v.  Nkni'ki  ist  Anaerobinse  als  die  Ursache  der  ver- 
schiedenen Gährungen  anzusehen.  Da  die  Gährungsorganisinen  den  Sauer- 
stoff nicht  aus  der  Luft,  sondern  aus  der  Nähraubstanz  entnehmen,  treten 
neben  dem  Endproduct  der  Oxydation,  Kohlen.sänro,  stets  auch  Reductiuns- 
producte  (Alkohol,  Buttersäure  etc.)    auf. 

Nach  N.ÄUKu'.s  uiolecular-physikalischerTheorie  {Abhandl. 
d.  Bayr.  .4rad.,  Malh.-physik.  Kl.  JJI  S.  76",  1879)  ist  die  Gährung  eine 
üebertragnng  der  in  jedem  Stoffe  vorhandenen  Bewegungszustände  der 
Molecüle,  Atomgruppen  und  Atome  der  verschiedenen  das  lebende  Proto- 
plasma zusammensetzenden,  chemisch  unverändert  bleibenden  Verbindungen 
auf  das  Gährmaterial ,  wodurch  das  Gleichgewicht  in  den  Molciilen  ge- 
stört and  dieselben  zu  Zerfall  gebracht   werden. 

Die  Fähigkeit,  Gährungen,  d.  h.  Zerlegungen  innerhalb  ihrer  Nähr- 
flüBsigkeit  herbeizuführen,  kommt  sehr  wahrscheinlich  nicht  nur  den  Spalt- 
und  Hefepilzen,  sondern  auch  den  Zellen  höher  organiairter  Wt>sen,  also 
such  des  Menschen  zu.  Nach  VolT  (f'Aysio/ogie  des  SauentoffweehseU, 
Leiptif;  ISfif)  ist  der  Zerfall  des  gelösten  im  Organismus  circulirenden 
Eiweisses  auf  eine  Gährthätigkeit  der  Zellen  zurückzuführen.  Paste(}r 
hat  gezeigt,  dass  auch  Fruchte  und  Blätter  unter  geeigneten  Bedingungen 
fennentative  Eigenschaften   besitzen. 

Wie  bereits  bemerkt,  ist  auf  die  durch  Spaltpilze  bedingten  Zer- 
setzangsvorgänge  die  Menge  de.s  anwesenden  Sauerstoffes  von  wesent- 
lichem Eiufluss.  PASTEfR  gibt  an,  dass  Pilze,  welche  bei  Sauerstoffzutritt 
wachsen,  hauptsächlich  Oxydationen  herbeiführen,  solche  dagegen,  welche 
ohne  Sauerstoff  sich  vermehren,  Zerlegungen  ohne  Oxydation.  Huppr- 
Setlkr  (Vebrr  den  Einßuss  des  Sauerstoffes  auf  Gährungen,  Sirassburg  1881) 
bestätigt,  dass  durch  reichliche  Sauerstoffzufuhr  die  Zerlegung  des  Zuckers 
in  Alkohol  und  Kohlensäure  durch  die  Hefe  verlangsamt  wird,  während 
reichlich  flüchtige  Säuren  sich  bilden.  Entwickeln  sich  in  Eiweissflfissig- 
keit  Bakterien  bei  reichlichem  Zutritt  von  Sauerstoff,  so  verschwinden 
diejenigen  Stoffe,  welche  (Indol,  Hydroparacumarsätire,  Schwefelwasserstoff), 
bei  mangelnder  Sauerstoffzufnhr  einen  wesentlichen  Theil  der  Zersetzungs- 
producte  bilden.  Der  Sauerstoff  wirkt  also  oxydirend,  und  die  Gährungs- 
prodncte  erleiden  weitere  Veränderungen. 

Neben  der  Gährung  und  der  Fäulniss,  welche  dnrch  Pilze  entstehen, 
gibt  es  noch  Zersetzungen  organischer  Substanzen,  an  deren  Entstehung 
Pilze  keinen  Antheil  haben  und  welche  vorzugsweise  in  einer  langsamen 
Oxydation  oder  Verbrennung  bestehen,  wobei  sich  Kohlensäure  und  Wasser 
and  bei  N-haltigen  Substanzen  auch  Ammoniak  bildet.  Sie  finden  da 
stAtt,  wo  atmosphärische  Luft  nebst  Wasser  mit  organischen  Substanzen 
^H  in  Berührung  steht.  Ferner  kommen  sie  auch  in  lebenden  Organismen 
^H  vor.  Bei  todten  organischen  Substanzen  entspricht  diese  Verbrennung 
^H    cum  Theil    dem  Process,    welchen  man  gewöhnlich    als  V^ermoderung 
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§  151.  Die  Vrrbreltnne  der  Bakterien  in  Boden.  Luft  und 
Wasser  ist  eiue  ganz  ausserordentlich  grosse,  indem  Material,  das 
dieser  oder  jener  Species  zur  Flm.ähning  dienen  kann,  sowohl  im  Boden 
«Is  such  im  Wasser  sehr  häutig  onth.slten  ist  Wir  wenlen  sie  aber 
besonders  da  erwarten  dürfen,  wo  todte  organische  Substanzen  sich  in 
Lösung  oder  wenigsten  mit  genügendem  Wassergehalt  versehen  vor- 
finden. Dem  entsprechend  enthalten  auch  alle  fliessenden  und  stehenden 
Gewisser,  alle  faul-  oder  gährungsfilhrigen  Flüssigkeiten,  alle  pfianz- 
Kdien  und  thierischen  Ge«Tl>e,  wclcbe  bei  genügender  Feuchtigkeit 
sich  sellisi  ül>erlassen  bleiben,  SpaltpUie, 

Nach  Intersuchongan  von  Koch  oad  Aadenn  aänd  «och  die  ober- 
li^Kdien  Krdschidtta  sehr  mdi  an  BnkteiiaalMhnea.  AnfiEtllender 
Wtias  sisd  es  Tonriegend   BadUen,  dock  keaunei  auch  Kokken  vor. 


Vorkommen  und  Verbreitung. 
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Im  BodeD,  der  mit  Düngerjauche  imprägnirt  ist,  übertreffen  die  Kokken 
die  Bacillen  an  Zahl.  Wird  der  Boden  sehr  trocken,  so  verschwinden 
die  Kokken,  während  die  Bacillen  sich  erhalten.  Dies  hat  seinen  Grund 
darin,  dass  letztere  sehr  widerstandsfähige  Dauersporen  bilden. 

Nach  der  Tiefe  zu  nimmt  der  Gehalt  au  Mikroorganismen  rasch 
ab  und  scheint  bei  1  Meter  Tiefe  meist  fast  gleich  Null  zu  sein.  Aus 
der  Tiefe  kommendes  Quellwasser  enthält  wenig  oder  keine  Organismen. 

Werden  pilzhaltige  Flüssigkeiten  stark  bewegt  und  zerstäubt,  so 
gerathen  die  Bakterien  in  die  Luft.  Dasselbe  geschieht,  wenn  eine 
Nährflüssigkeit  austrocknet,  oder  ein  zuvor  fester  Nährboden  zerfällt. 
Sind  dabei  nicht  andere  Substanzen  vorhanden,  die  bei  dem  Eintrocknen 
die  Bakterien  zu  einer  compacten  Masse  vereinigen,  so  können  dieselben 
in  grossen  Mengen  in  die  Luft  gelangen.  In  Folge  ihrer  ausserordent- 
lichen Kleinheit  und  Leichtigkeit   (nach  Nägeli  beträgt  das  Gewicht 

kleiner    Spaltpilze    in    feuchtem    Zustande      ,       ,y ^ ^      Milligramm) 

werden  sie  durch  die  geringsten  Luftströmungen  weitergeführt.  Selbst- 
verständhch  gelangen  sie  dadurch  auch  auf  andere  Körper,  die  keinen 
Nährboden  bilden,  und  bleiben  häutig  an  denselben  haften;  oder  aber 
sie  gerathen  wieder  auf  irgend  einen  Nährboden  und  vermehren  sich 
von  neuem.  Die  Folge  dieser  der  Verbreitung  der  Bakterien  so  gün- 
stigen Verhältnisse  ist  die,  dass  die  Bakterien  oder  ihre  Keime  nahezu 
überall  sind,  in  grossen  Mengen  aber  besonders  da,  wo  die  Anwesenheit 
von  organischen  Substanzen,  Feuchtigkeit  und  Wärme  ihre  Vermehrung 
begünstigen. 

Sowohl  das  Eindringen  der  Organismen  in  den  Boden,  als  auch  der 
Austritt  derselben  aus  dem  Boden  wird  (Soyka.)  durch  das  Wasser  ver- 
mittelt, letzteres  entweder  dadurch,  dass  in  die  Tiefe  fliessendes  Wasser 
den  Quellen  Bakterien  zuführt ,  oder  dadurch,  dass  in  Folge  der  Ver- 
dunstung eintretende  capillare  Bewegungen  de^  Wassers  nach  oben  Bak- 
terien den  obersten  Erdschichten  zuführen,  wo  sie  vornehmlich  bei  Aus- 
trocknung und  Zerstäubung  de.s  Bodens  in  die  Atmosphäre  gelangen. 
Unter  umständen  können  auch  Regenwürmer  (Pasteüb)  Bakterien  aus 
der  Tiefe  an  die  Oberfläche  schaffen. 

Tiefes,  reines  Grundwasser  ist  bakterienfrei  (Bolton);  in  stehendem 
Wasser  vermehren  sich  die  Wasserbakterien,  und  zwar  auch  in  destillir- 
tem  Wasser  (Wolffhügki.,  Riedki.  und  Bolton).  Riedel  und  Woi.pk- 
HtOKL  constatirten  eine  Vermehrung  von  Typhus-  und  Milzhraudbacilleu 
in  Brunnen-  und  Flusswasser ;  Bolton  erhielt  entgegengesetzte  Elesultate. 
Uebereinstimniond  sind  dagegen  die  Angaben,  dass  pathogene  Bakterien 
sich  längere  Zeit  im  Wasser  erbalten  können.  Bestimmte  Zeitangaben 
lassen  sich  indessen  nicht  machen,  indem  das  Verhalten  derselben  wescnt- 
Uch  von  dem  Gehalt  des  Wassers  an  anderen  Bakterien  und  au  Nährstotfen 
abhängig  ist.  In  künstlichem  Selterswasser  sterben  die  Bacillen  des  Milz- 
brandes, der  Kaniuchenseptikümie  und  der  asiatischen  Cholera  nach  wenigen 
Stunden,  Typhnsbacillen  bleiben  wochenlang  lebend,  noch  länger  Sporen 
4er  Milzbrandbacillen  ^Hochstkttek).  Wahrscheinlich  ist  es  die  Kohlen- 
weiche die  pathogenen  Bakterien  tödtet. 

Nach  Naokli  {Vnlersurhunf;.  über  nirdere  Piltr,  Münchrn  1882)  werden 
in  der  Luft  befindliche  Bakterien  durch  sehr  geringe  aufsteigende  Ströme 
am  Niederfallen  verhindert.     Der  verdichtete  Wasserdampf,  der  sie  stets 
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umgibt,  dient  ihnen  als  Fallschirm.     Auch    die  Reibung    trägt    dazu    bei, 
das  Fallen  zu  verhindern. 

Nach  MiCQCEL  (La  Semaine  med.  1884)  enthält  die  Meeresluft  in 
grösserer  Entfernung  von  der  Küste  nur  noch  sehr  wenig  Mikrophyten 
oder  Keime  von  solchen.  Fmchkb  [Zeittckr.  f.  Hyg.  l  1886)  fand  .sie 
zum  Theil  bakterienfrei :  Giacosa  fand  {Biolog.  Cenira/bl.  Hl),  dass  in 
einer  Höhe  von  2756  m  die  Zahl  der  in  der  Luft  enthaltenen  Schisto- 
injceten  zwar  kleiner  ist  als  in  der  Ebene,  dass  die  Luft  aber  durchau« 
nicht  frei  ist  von  solchen. 


Literatur  über  die  in  der  Luft  enthaltenen  Bakterien 
und  Bakterienkeime. 

Ooha,  Ba^^ge  aw  Btologi*  der  Pfataen  111.  Bd.  I    Utß. 

Oiaeoia.  L—  eatfmte,  argamiiii  de  Ftur  de4  kautet  mtmlofitet,  Anh.  iml    de  Hol.  fll 

He<M,    Cebo'    ftiaaC.   Betbrnmumg    der    im    d.    Luft   emthaU.    Mtkroorfnntrmem.    MtUkrU    a.    d 

kait    OenmdhntemmU.  II.   Brrlut   1684. 
Hq«PP«,   I>u    MefltoiUn  der  BakUrirnfortckuxg,    Wittbadn  iMi. 
K&Bmarcr  taut  Giaoomi.   i^umaUatirt   BtttiMtmurnj  der  m    der  L^ft  t^Maäenen   Keime,   Arfh. 
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Xieqael.  üatette  mid.  de  Paris,  A'«.  SO,    1880,    tmd  Aimairt  de  POiterrat    de  MonUomie. 
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PfaiffBr.  A..   Die  he*ieJh$»geK   der  BodemrapUlaritdi   «mi   Trmmeport    pm  Baiteriem,  ZeiU>*r. 

f.  Un.  t  *  /y  1887. 

Boctor,  tl  yulrieeolö  atmotferieo  ed  i  luoi  mirroorsamami,    Firetae  1885. 

Soyka,    />w  htaitha^tn  der  BodmcapiUnriLit  soi  TramTpcri  vom  Bakterien,  Xeitrkr.  f.   Hyf. 
11  l»8i. 


Literatur   über    den  Oehalt   des  Bodens,  des  Wassers  etc. 
an  Bakterien  und  Bakterienkeimen  und  über  die  Lebens- 
dauer pathogener  Bakterien  in  Wasser  and  Boden  und- 
in  Nahrungsmitteln. 


AdUMts.  Die  mmderem  tVae  der  Aeterinmte'  l-D.  Leipxig  188S.  n/   CmmaUL  /. 

tfte  I,  Jemm  ISST. 

BoIlW.  Otter  d.  rerJUfeM  wrutiidemm  Aatenni  oa  Trimkrmuar.  Zeiaei^.f.  ffffifmt,  1 1S8«. 
Bn«a,   Ölten    tk    d.  l>tftmerati»KeeTtXemm»gem  fiktjmn  Batterita  im  dntdbiem  IT« 

BtHr.  9    Ziegtir    Vit  18»«. 
OmI,  Ottrr  die  •■  aalar.    >.    ft»    RrdkmJemm» 

Arek  /.  euf.  AtM.  J  r  .    xri,  wmd  Arek.  ^l  de  kmL  U. 
OdU.  La  nmt  taetmme  ■>'■  i«l«i  i  emeidenti    raam   «vm»    di   wfci«    JE 
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Ml  Hl  11  läügiiij  d.  Tieitfkmdttkm  wetnn  "'i'  i  -|  ii.  Titiiifh  /.  BmL 
X  rill  IMS,  wmd  fke*m»r    d.   Med    I. 

Kanuvk.  Der  Cninili»  der  ■'«•4t  b4  Ar«   ffüij^ilfi».  Xtimdkr.  J    B^.  U  ItST. 

r*4w,  Ifyfita.  Vntert.  «tm-  ImH,  Beim  wd  Vatetr.  Mm  iiiAn^i  ISSS. 

Fltakat.  C  .  V^er*    mter  1»  iiiiiwin^iifn     «W  dm  Tw^itit  dm  fTiwi* TtJuAr. 

/  Oft  f'l  1««*;  ffiH«iiii»'ll>  dm  «MM,  ■rwN.to.  /.  Humm,  I;  C^ere  Uer  dm 
rmtamwtem  eam  Bmttn  im    ä*    mi  >i'i<i'«—    thiwiidhillia,    XaAaiAr.  /    Uff.  tl  I$«T. 

rw»Hwi.  CM«r  em^  Hfäih  Oe/mi^n  ä    Wmmm-   mid   im    Bauern.    Zeimtr.  J.   Bf,. 

ri  i|- 
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Koch,  t.  c,  und  Onternushungtmethoden    *.  Nat^ueeit.    d.  Bakl.  i»  Bodii,    Ij»Ji  uul   Wautr, 

ForUehr.  d    Med.  IN.   13 
Inttig,  Diagnoitiea  dei  batteri  deW  aequa,  Tormo  1890. 
KäUllfcaMr,   Uebtr  SpiriiUn,    Vireh     Areh.  97.  Bd. 
Soyka.,  l>er  Boden,  Uandb.  ./.  Uygime  von  PttUnko/er  und  Ziemuen,  /  1889,  und  BaUerio- 

logücht    VnUnueh    über  den  Em/Iust    du  BodenM    auf  du  Entme^bmg  der  pathogenen 

PUme,  I-orUthr.  d.  Med    IV  1886. 
StIBIlW  tt  Onbkrrj,  Rtch.  nr  la  durie  dt  In  vie  dt  mierohe»   pathoginet    dam  Teau,    Arek. 

dt  wUd.  expirim.  I  1889. 
Winamoker ,    ütber  d.  niedr.    n    Rauuteinen   beobaeht.  pfianxl.    Organum ,    J  -I).    Oaumgen, 

EOer/eld  1882 
Winogrkdakj,  Bedt.  «ur    Ut   organümei   dt    la   nitrifieation ,    Ann.  de  t Institut  Patteur  IT 

und    r  1890  u     1891. 
Wolffli&gel  tiiid  Biadel,  DU  Vermekrung  der  Bakterien  im  Watttr,  Arb.  a.  d,  kait.  Ottuni- 

heittarntt  1886. 
WoUnj,   Uiher  die  ThiUiglctü  der  niederen  Organismen  im  Boden,  D,    Vierteljahritehr.  f.   Off. 

Oetmdheittpftege  1888.  und  Biolog.  Centratbl    IV  1884— 8S. 


2.    Allgemeines  über  die  BakterieD  als  Parasiten 
des  Menschen  und  der  Thiere. 

§  152.  Der  Mensch  kommt  während  der  ganzen  Dauer  seines 
Lebens  mit  den  Spalzpilzen  in  die  mannigfachste  Berührung,  und  es 
gelangen  dieselben  stets  in  mehr  oder  minder  grosser  Menge  an  die 
äusseren  und  inneren  Oberflächen  des  menschlichen  Körpers. 

Da  nahezu  alle  Flüssigkeiten,  die  nicht  für  Bakterien  giftige  Sub- 
stanzen epthalten  oder  in  denen  nicht  die  Bakterien  durch  geeignete 
Behandlung  (Kochen)  getödtet  sind,  lebensfähige  Bakterien  oder  wenig- 
stens deren  Keime  enthalten,  da  femer  auch  innerhalb  fester  organischer 
Substanzen  Mikroorganismen  sich  sehr  gewöhnlich  vorfinden,  so  ist  es 
unvermeidlich,  dass  wir  zunächst  mit  dem  Trinkwasser  und  den  Nah- 
rungsmitteln zahlreiche  Spaltpilze  in  unseren  Darmtractus  aufnehmen. 
Bekanntlich  geniessen  wir  aber  auch  nicht  selten  Nahrungsmittel ,  die 
sich  in  Gährung  befinden  (Käse,  Sauerkraut,  saure  Milch),  also  in  einem 
Zustande,  in  welchem  sie  zahlreiche  Spaltpilze  enthalten,  und  es  werden 
dadurch  natürlich  ungeheure  Mengen  von  Spaltiiilzen  mit  ihren  Zer- 
setzungsproducten  in  den  Darnikanal  aufgenommen.  Da  ferner  die  Luft 
bestündig  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  derselben  enthält,  so  ge- 
langen sie  mit  der  Athmung  sowohl  in  die  Mundhöhle  als  auch  in  den 
Respiration  sapparat  und  bleiben  theils  in  dem  zuleitenden  Röhren- 
systeme, theiis  in  den  Lungenalveolen  selbst  haften.  Endlich  kommen 
auch  alle  anderen  der  Luft  ausgesetzten  Theile  mit  denselben  in  Be- 
rührung, und  zwar  sowohl  die  unverletzte  Haut,  als  auch  allfällig  durch 
Verletzung  gebildete  Wundflächen. 

Unzweifelhaft  werden  viele  der  in  den  Körper  gelangten  Bakterien 
wieder  nach  aussen  befördert.  Von  der  unverletzten  äusseren  Haut 
aus  findet  nur  selten  ein  Eindringen  dieser  kleinen  Körperchen  ins 
Innere  der  Gewebsparenchyme  statt,  und  auch  von  den  Schleimhäuten 
wenien  sie  meist  nicht  resorbirt ,  sondern  nach  kürzerer  oder  längerer 
Zeit  wieder  entfernt,  doch  kann,  wie  «lie  Erfahrung  zeigt,  unter  be- 
sonderen Umständen  von  beiden  aus  eine  Invasion  des  Organismus  statt- 
finden. 

Die  mit  der  Athmung  in  die  Lunge  gelangenden  Bakterien  werden, 
wie  Experimentaluntersuchungen  über  das  Schicksal  in  die  Lange  in- 
halirten  Staubes  gezeigt  haben ,  theils  wieder  nach  aussen  geschafft, 
theils  in  die  Lymphbalinen  aufgenommen  und  den  Xymphdrüsen,  unter 
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Umstäuden  auch  dem  Blute  zugeführt  Ebenso  könneu  auch  von  ver- 
letzten Stellen,  von  Wunden  aus  Spaltpilze  aufgenommen  und  in  den 
Lyniphbahnen,  unter  Umstanden  auch  in  den  Blutbahnen  weitergescbleppt 
werden. 

Es  gelangen  also  die  verschiedenen  Spaltpilze  nicht  nur  auf  die 
von  der  Aussenwelt  aus  direct  zugangliclieu  Flachen,  sie  werden  zum 
Theil  auch  in  den  Organismus  aufgenommen,  und  zwar  auch  dann,  wenn 
ihnen  besondere  Eigenschaften,  die  ihre  Invasion  begünstigen,  nicht  zu- 
kommen. 

Die  meisten  Bakterien,  welche  im  Laufe  des  Lebens  mit  dem 
menschlichen  Körper  in  Berührung  gelangen,  sind  für  dessen  Befinden 
ohne  Bedeutung,  indem  sie  lediglich  an  den  Obertliicheu  des  Körpers 
verweilen  und  keinerlei  schädliche  Wirkung  ausüben.  Es  gilt  dies  selbst 
für  Bakterieufornicn,  welche,  in  den  Dannkanal  gelangt,  sich  da  oder 
dort,  in  der  Mundhöhle  oder  im  Darm  vermehren.  Auch  die  von  Wun- 
den oder  von  der  Lunge  aus  in  die  Säftemasse  des  Körpers  eingeführten 
Bakterien  gehen  meistens  sehr  rasch  wieder  zu  Grunde,  indem  sie  durch 
den  Einäuss  der  Umgebung  getödtet  und  weiterhin  aufgelöst  und  zer- 
stört werden.  Selbst  in  ungeheuren  Mengen  ins  Blut  gespritzt  (Flüguk, 
Wyssokowitsch)  verursachen  sie  keine  erhebliche  Schädigung,  werden 
vielmehr  wie  andere  kleinste  Staubkorper  da  und  dort  in  dem  Gewebe 
abgelagert  (vergl.  §  10)  und  danach  zerstört.  Nur  Sporen  vermögen 
sich  eine  gewisse  Zeit  lang  in  dem  Gewebe  am  Leben  zu  erhalten. 

Die  Ursache  des  Untergangs  der  meisten  Bakterien  im  Körper 
liegt  theils  darin,  dass  dieselben  in  den  Körpersäfton  keine  ihnen  zu- 
sagenden Nährböden  finden ,  und  dass  auch  die  Körpertemperatur  nicht 
günstige  Wachsthunisbediugungen  bietet,  theils  darin ,  dass  die  Safte 
des  Körpers  Substanzen  enthalten ,  welche  die  Vermehrung  der  einge- 
führten Bakterien  direct  hemmen  oder  die  Bakterien  tödteu. 

Neben  diesen  unschädlichen  Bakterien  gibt  es  indessen  auch  patho- 
gen» Bakterien,  d.  h.  solche,  welche  innerhalb  des  lebenden  Körpers 
ihre  Entwickelungsbedingungen  finden,  und  danach  auch  im  Körper  sich 
ansiedeln  und  vermehren  und  damit  zu  jenen  Vorgängen  führen  können, 
welche  man  als  Inlection  bezeichnet.  Manche  unter  denselben  können 
von  den  intacten  Oberflächen  des  Körpers  in  das  Innere  der  Gewebe 
dringen,  hier  sich  vermehren  und  ihre  verderbliche  Wirkung  entfalten. 
Andere  bedürfen  dagegen  gewisser  Uilfseiuwirkungen,  welche  theils  in 
traumatischen  Gewebsverletzungen,  theils  auch  wieder  in  voraufgegangenen 
krankhaften  Processen  an  den  Geweben  gegeben  sind,  so  dass  also  die 
Infection  entweder  als  Wundinfection  oder  als  Secundärin- 
fection  auftritt. 

Für  manche  pathogene  Bakterienarten  sind  alle  Individuen  mehr 
oder  weniger  empfanglich,  doch  ist  der  Gratl  der  Empfänglichkeit,  der 
Disposition  nicht  bei  allen  Individuen  gleich  und  kann  auch  bei  dem 
nämlichen  Individuum  wechseln.  Es  können  ferner  einzelne  Individuen 
gegenüber  einer  Infection  durch  eine  bestimmte  Bakterienart  eine  er- 
erbte oder  erworbene,  eine  relative  oder  eine  absolute  Immunität  be- 
sitzen. Es  sind  ferner  die  für  den  Menschen  pathogenen  Bakterien 
meist  nur  für  bestimmte  Säugethiere,  einzelne  auch  für  keine  Säuge- 
thiere  pathogen ,  und  es  ist  umgekehrt  auch  der  Mensch  durchaus 
nicht  für  alle  durch  Bakterien  bewirkte  Krankheiten  unserer  Hausthiere 
empfänglich.  Endlich  lehrt  die  Erfahrung,  dass  in  den  Körper  gelangte 
pathogene  Bakterien  durchaus    nicht  in   allen  Geweben  einen   ihnen   in 
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gleicher  Weise  zusagenden  Nährboden  finden,  dass  vielmehr  manche  nur 
in  bestimmten  Organen  eine  reichliche  Vermehrung  eingehen. 

Aus  diesem  Allen  ergibt  sich,  dass  zum  Zustandekommen  einer 
Infectiou  es  nicht  genügt,  dass  die  betreffenden  Spaltpilze  bei  Körpor- 
temperatur zu  leben  und  von  lebendem  Gewebe  ihr  Nährmaterial  zu 
entnehmen  vermögen.  Es  muss  zugleich  auch  von  Seiten  des  Gewebes 
kein  schädlicher,  entwickelungshemmender  Einfluss  die  Vermehrung  der 
Bakterien  hindera.  Nach  den  Erfahrungen,  welche  wir  über  die  Er- 
werbung von  Immunität  (vergl.  §  150)  gemacht  haben,  können  offenbar 
uns  geringfügig  erscheinende  Aenderungen  der  Beschaffenheit  der  Ge- 
webe es  bedingen,  dass  iu  einem  gegebenen  Falle  die  Vermehrung  der 
Bakterien  im  Körper  verhindert  wird. 

Manche  Spaltpilzformen  gelangen  nur  gelegentlich  im  Organismus 
zur  Entwickelung,  während  sie  für  gewöhnlich  ihren  Entwickelungskreis 
ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  durchmachen.  Von  anderen  For- 
men dagegen  müssen  wir  annehmen,  dass  sie  meistens  nur  innerhalb 
des  menschlichen  Organismus  ihre  Existenzbedingungen  finden  und  sich 
ausserhalb  desselben  gewöhnlich  nicht  vermehren. 


Die  vielfach  discutirto  Frage,  ob  der  gesunde  menschlicbe  Organis- 
mns  in  seinen  Geweben  Bakterien  enthält,  erledigt  sich  nach  unseren 
heutigen  Kenntnissen  dahin,  dass  Gewebe,  welche  von  den  Eintrittspforten 
der  Bakterien  entfernt  sind,  solche  gewöhnlich  nicht  enthalten  werden, 
da  in  die  Gewebe  eingedrungene  nicht  pathogene  Bakterien  sehr  bald 
darin  zu  Grunde  gehen.  Hat  kurz  vor  der  Untersuchung  eine  lufection 
des  Körpers  mit  Bakterien  stattgefunden ,  die  sich  eine  gewisse  Zeit  zu 
erhalten,  vielleicht  auch  sogar  zu  vermehren  vermögen,  oder  sind  Sporen 
in  die  Gewebe  gelangt,  die  ihre  Keimfähigkeit  bewahrt  haben,  so  wird 
eine  geeignete  Untersuchung  positive  Resultate  ergeben. 

Welche  grosse  Rolle  die  Eigenschaften  der  Spaltpilze  einerseits,  die 
Prädispositionen  der  Gewebe  andererseita  spielen,  erhellt  aus  zahlreichen 
Beobachtungen,  wie  man  sie  sowohl  am  Krankenbett,  als  auch  durch  das 
Experiment  gewinnt.  Wenn  man  z.  B.  einem  Thiere  ein  Gemenge  sehr 
verschiedener  Bakterien  injicirt,  so  entwickelt  sich  nur  ein  Theil  der- 
selben und  erzeugt  gewisse  Gewebsveränderungen,  die  anderen  gehen  zu 
Gmnde.  Injicirt  man  das  gleiche  Gemenge  einem  Thier  einer  anderen 
Gattung,  so  entwickeln  sich  nicht  dieselben  Bakterienformen  wie  im  ersten 
Fall  Wie  Koch  gezeigt  hat  {Aetiologie  der  (Fundinfeclionskrankheilfn, 
Leipzig  1818),  kann  ferner  ein  Spaltpilz,  dessen  Inoculation  einer  bestimm- 
ten Mäusespecies  sicheren  Tod  bringt,  bei  einer  anderen  Mänsespecics 
eingeimpft  wirkungslos  sein.  Mäuse  sind  für  Milzbrand  sehr  empfänglich, 
Ratten  nahezu  immun  Das  Gift  der  sog.  Kaninchcnseptikämie  tödtet 
Kaninchen  and  Mäuse  mit  absoluter  Sicherheit;  Meerschweinchen  und 
Ratten  sind  dagegen  immun ;  Sperlinge  and  Tauben  sind  dafür  empfilDg- 
lith.  Die  Spirillen  des  Typhus  recurrens  sind  nur  auf  Afien  übertragbar. 
Auch  innerhalb  derselben  Species  zeigen  Thiero  verschiedenen  Alters  ein 
nogleiches  Verhalten.  Junge  Hunde  sind  mit  Milzbrand  leicht  zu  in- 
ficireu  (Koch),  alte  nicht. 

Vor  einigen  Jahren  hat  RossBAcn  {Cmlratbl.  f.  d.  med.  fFitsensrh.  Nr.  5, 
1882)  die  MitthcUung  gemacht,  dass  man  nach  Einspritzung  von  Papayotin 
in  die  Blatbahn  sofort  eine  Entwickelung  von  Mikrokokken  im  Blute 
beobachte,  so  dass  schon  nach  zwei  Stunden  das  Herzblut  dicht  damit 
durchsetzt  sei.    Liegt  bei  dieser  Beobachtung  kein  Irrthum  vor,  so  würde 
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der  Versuch  beweisen,  dass  die  Injection  eines  unorganischen  von  einer 
Pflanze  herrührenden  Fermentes  die  Beschaffenheit  des  Blutes  so  ver- 
ändert, dass  Bakterienkeime  sich  entwickeln,  die  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nicht  zur  Entwickelung  gelangen ,  dass  also  eine  chemisch 
wirkende  Substanz  eine  besondere  Frädisposition  schafft. 

Nach  einer  Mittheilung  von  SraoTisiN  {ZeiUehr.  f.  Hygiene  I  p.  485, 
t88S)  hat  Wyssokowitsch  im  Laboratorium  von  FlOook  die  Beobachtung 
gemacht,  dass  unter  dem  Einöuss  gewisser  von  verschiedenen  Bakterien 
prodacirter  Ptomaine  eine  solche  Herabsetzung  der  Zellenenergie  des 
Körpers  erreicht  werden  kann,  dass  nunmehr  Bakterien,  die  bis  dahin 
selbst  in  grosser  Dosis  nicht  infectiös  waren,  es  zu  einer  lebhaften  Ver- 
mehrung im  Körper  der  Versuchsthiere  bringen. 

Nach  RooKR  {Contribution  ä  filude  expirimenlale  du  charbon  symplo- 
matique,  Revue  de  med.,  1891)  kann  man  die  natürliche  Immunität  derKainin- 
chen  und  Tauben  gegen  Rauschbrand  dadurch  überwinden,  dass  man  mit 
der  Rauschbrandünpfung  den  nicht  pathogenen  Bacillus  prodigiosus  ein- 
impft. Das  Wirksame  ist  dabei  nach  ihm  ein  in  Glycerin  lösliches  Stoff- 
wechselproduct  des  Prodigiosus,  welches  eine  modificirende  Wirkung  auf 
den  Organismus  ausübt. 

Nach  GoTTSTKiN  {Beiträge  zur  Lehre  von  der  Seplikämie,  D.  med. 
IVoehensckr.  1890)  gelingt  es,  Meerschweinchen  durch  Injection  von  Blut- 
körperchen auflösenden  Substanzen,  wie  Hydracetin  oder  Pyrogallol,  em- 
pfanglich für  subcutane  Impfung  von  Hühnercholerabacillen,  gegen  welche 
sie  sonst  immun  sind,  zu  machen,  und  er  ist  danach  der  Ansicht,  dass 
toxische  Substanzen,  welche  Thiere  oder  auch  den  Menschen  für  eine 
Infection  empfänglich  machen,  hauptsächlich  durch  eine  Auflösung  der 
Blutkörperchen  wirken.  Nach  Lbo  (Beiträge  sur  Immunilätslehre,  Zeitseir. 
f.  Uyg.  /■//,  1890)  werden  gegen  Rotz  immune  weisse  Mäuse  für  Rotz- 
impfung empfanglich,  wenn  man  dem  Futter  geringe  Mengen  von  Phloridzin, 
welches  einen  toxischen  Diabetes  verursacht,  beimischt. 

Nach  Ca.na.lis  und  Morpckoo  {Veber  den  Einflunt  de$  Hungers  muf  die 
Empfängliekkeil  für  iHfectiontkrankkeiten,  ForUekr.  d.  Med.  Fllt)  sollen 
Tauben  durch  Hongerzust&nde  für  Milzbrand  empfänglich  werden. 

Literatur  über  Bakterien  in  gesunden  Oeweben. 

HaaMT,   .4rc*.  /.  oftr.  /WAoby.  XX  1»85. 
tMk*.  ZtiUtkr.  /.  Um.  Mtd.  Ut. 
XMokL  Jamm.  /.  prmit.  Okemm  IST*. 
B«MabMh.  BrnttOu  ZeiUeltnft  f.  CMrwyM  Zlll. 
W«ia*K«rb*r  vtd  firia.   ^ret.  /.  t*f*r.  PuHitl,  tV. 
Zaka.    l'vtA.  Jrt*.  »S.  Bd. 

Literatur  über  die  Schicksale  ins  Blut  injicirter 

Bakterien. 


Tod«.  Artk.  f.  Hft.  ir,  wtd  IHn*    mt4.    n«dktm<Ar.  ISS«. 
WTHokowitaak,  Ititd^.  /.  Bffimm  »m  £m*  mtd  Mifpi  J  ISS«. 
HW«r«  tiiimMtNAi  Liuatm  irtll»  %  10. 

Literatar  fiber  Aufnahme   von  Bakterien    in  den  mensch- 
lichen und  den  thierischen  Körper. 

BmAmt,  Om  nil»^|iB  Mitr  dm  DmJmit  mm  l^uti ^|Mii 
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Orleff,  ifaUrialü»  xnr  fVage  Bhtr  du  EmtrHUtcegt  der  MihroHen  in   <1m    tluerüdu»  Orga- 

nimiu,  CtmtrcJil  f.  Hakt.  III  1888. 
SoÜL,    Vtber  das    I  'erhalUn  der  BchUivJiävU  und  der  dwfcren  Uiat  m  Btmig  auf  ihr»  Durd^ 

lättigitit  für  liakUritn,   Zeit» ehr.  J.  Hyf.   IV  1888. 

§  153.  Die  im  Körper  zur  Entwickelung  gelangeudeD  Spaltpilzo 
vermehren  sich  in  örtlich  beschränkten  Gebieten,  die  nur  dann  zu  einer 
mehr  gleichmässigen  Vertheilung  der  Bakterien  im  Körper  führen,  wenn 
der  VermehruDgsort  das  circulirende  Blut  ist.  Ist  die  Ansiedeluugs- 
st&tte  irgend  ein  festes  Gewebe,  s»  können  Bakterien  von  da  aus  zwar 
ebenfalls  in  die  Lymph-  und  Blutbahn  gelangen;  ist  dabei  aber  das 
drcalirende  Blut  kein  günstiger  Entwickelungsboden,  so  findet  bei  den 
in  die  Circulation  gelangten  Bakterien  früher  oder  später  in  irgend 
einem  Organ  eine  Ausscheidung  aus  der  Circulation  statt,  worauf  die  ab- 
gelagerten Bakterien  zum  Ausgangspunkt  einer  metastatischen  Ansie- 
delung werden.  Die  erste  örtliche  Bakterienansiedelung  findet  sich  ge- 
wöhnlich an  Köri)erstellen ,  die  von  aussen  zugänglich  sind,  in  den 
Schleimhäuten,  der  Lunge  und  der  äusseren  Haut  oder  in  Wunden;  es 
kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  dass  sie  von  irgend  einer  Stelle, 
wohl  am  häufigsten  von  der  Lunge  aus  in  tiefliegende  Gewebe  gelangen,  ohne 
an  der  Eintrittspforte  nachweisliche  Veränderungen  zu  setzen,  so  dass 
der  erste  Erkrankungsherd  im  Innern  des  Organs,  wohin  die  Bakterien 
auf  den  Lymph-  oder  Blutwegen  verschleppt  werden,  auftritt. 

Die  Wirkung  der  Bakterienansledehuig  ist  zunächst  eine  ört- 
liche und  äussert  sich  für  die  anatomische  Untersuchung  namentlich 
darin,  dass  Gewebsdegenerationen,  Gewebsnekrosen  (Fig. 
257  c),  Wucherungen  und  Entzündungen  (c)  im  inficirten  Ge- 
biete auftretcD.  In  welchem  Umfange  und  in  welcher  Reihenfolge  ein- 
zelne dieser  Veränderungen  oder  alle  auftreten,  hängt  von  der  beson- 
deren Eigenart  des  betreffenden  Spaltpilzes,  zum  Theil  auch  von  dem 
Bau  des  inficirten  Gewebes  und  von  der  Art  der  Infection  und  den  sie 
begleitenden  schädlichen  Einwirkungen  ab. 


Fig.  V)1.  Schnitt  darcb  eio  Stimmbaod  von  eioem  Kiodc  mit  UiliroliokkeB- 
koloDiaen  naf  and  in  dem  Epithel,  a  Epithel,  h  BindeRcweb«  der  Schleimhaut 
*  OeqaoUenes,  drKcnerirtes,  zam  Theii  kernloies  Epithel,  d  Mikrokokkenleger.  «  Reacüre 
kleioteUige  lofiltraUon  Uieila  ioaerhalb  dM  degeoerirttD  Epithels,  Ibellt  im  Bindegewebe. 
Tercr.  100. 
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Bakterien  und  Zellen  geratlien  bei  diesen  Vorgängen  vielfach  unter- 
einander in  Berührung,  und  es  findet  namentlich  bei  Eintritt  von  Ent- 
zündungen und  Gewebswucherungen  vielfach  eine  Vermengung  der 
Bakterien  mit  lebenilen  Zellen  statt.  Für  die  Vorgänge,  die  sich  dabei 
an  den  Bakterien  und  den  Zellen  abspielen,  sind  die  Lebenseigenschaften 
der  Bakterien  und  der  damit  zusammenhangende  Verlauf  der  Erkrankung 
njaassgebeud. 

In  vielen  Fällen  gerathen  Bakterien  in  das  Innere  von  Zellen, 
meist  wohl  dadurch,  dass  die  lebenden  Zellen,  wuchernde  Gewebszellen 
oder  Leukocyten,  die  Bakterien  in  sich  aufnehmen,  es  findet  also  eine 
Phagocytose  statt.  Man  hat  darin  einen  Kampf  der  Gewebszellen 
und  der  Leukocyten  gegen  die  Bakterien  sehen  wollen,  und  es  ist  diese 
Ansicht  vornehmlich  von  Metsminikoff  vertreten  worden.  Es  liegt 
indessen  kein  Grund  vor,  in  diese  Erscheinung  die  Idee  eines  Kampfes 
hineinzulegen.  Es  ist  dies  vielmehr  eine  Lebensäusserung  der  Zellen, 
die  gegenüber  den  verschiedenen  im  Körper  vorkommenden  corpusculären 
Substanzen  (vergl.  §  84  und  §  88)  in  die  Erscheinung  tritt  und  eher 
dem  Zwecke  der  Ernährung  als  demjenigen  eines  Kampfes  mit  der  Um- 
gebung dient  Die  in  den  Zellen  eingeschlossenen  Bakterien  gehen  in 
einem  Theil  der  Fälle  zu  Grunde  und  werden  zerstört,  in  anderen 
Fallen  gelangen  sie  gerade  innerhalb  der  Zellen  zu  einer  besonders 
üppigen  Entwickelung,  wobei  die  Zellen  bald  zu  Grunde  gehen,  bald 
auch  sich  lange  Zeit  erhalten  und  sogar  ihre  Kerne  vermehren. 

Schon  die  örtlichen  Wirkungen  sind  nicht  lediglich  durch  Er- 
nährungsstörungen bedingt,  welche  das  parasitäre  Leben  der  Bakterien 
mit  sich  bringt.  Sie  hängen  auch  nur  zum  geringen  Theil  von  Circu- 
lationstöruugeit  alt,  welche  die  ßakterienkolonieen  durch  Veränderungen 
an  den  Gefässen  verursachen.  Sie  sind  vielmehr  grösstentheils  bedingt 
durch  Einwirkung  von  chemischen  Substanzen,  welche  im  Gebiete  der 
Bakterienvegetatiouen  entstehen.  Diese  Substanzen  sind  Productc  der 
durch  die  Bakterien  bewirkten  Zersetzung  der  Eiweisskörper,  und  es 
sind  namentlich  die  in  den  ersten  Stadien  der  Eiweisszcrsetzuug  sich 
bildenden,  unter  der  Bezeichnung  Ptomainc  oder  Kadarcralkaloide 
zusammengefassten  basischen  Körper,  von  denen  manche  giftig  wirken 
und  danach  als  Toxine  bezeichnet  werden,  welche  eine  wichtige 
Rolle  spielen.  Nach  Bughnrr  kommt  ferner  auch  den  Bakt«r[enpro- 
telfneu,  d.  h.  den  Eiweisskörpern  der  Bakterien  selbst,  welche  beim 
Absterben  der  Bakterien  in  Lösung  gerathen,  ein  wichtiger  Einfluss  auf 
das  Gewebe  zu,  indem  sie  auf  die  Leukocyten  positiv  chemotaktisch 
wirken  (vergl.  §  78)  und  danach  für  die  Ausbreitung  und  Localisation 
der  Entzündung  von  Bedeutung  sind.  Ins  Blut  übergehend,  sollen  die- 
selben nach  BucuNEß  auch  Leukocytose  verursachen,  und  es  stimmt 
damit  überein,  dass  bei  manchen  Infectionskrankheiten,  z.  B.  bei  Pneu- 
monie, eine  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute  eintritt. 

Die  Production  chemisch  wirksamer  giftiger  Substanzen  durch  die 
Bakterien  hat  zur  Folge ,  dass  die  meisten  bakteritischen  Infectionen 
nicht  nur  locale  Veränderungen  verursachen ,  sondern  mehr  oder 
minder  ausgesprochene  Allgemelnwlrkung  herbeiführen,  welche  in 
einer  Störung  des  subjectiven  Wohlbefindens  der  Inficirten, 
in  dem  Auftreten  von  Fieber  und  in  verschiedenen  Functions- 
ßtörungen  der  einzelnen  Organe,  namentlich  der  Nerven,  der  Muskeln 
und  des  Darmes,  zum  Theil  auch  in  secundären,  durch  die  toxischen 
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Stoffe    bewirkten    anatomischen   Veränderungen    der    Organe 
ihren  Ausdruck  findet. 

Die  toxische  Wirkung  der  bakt^ritlsch«»!!  Infoctlonen  kommt 
im  AUgemeitieii  dadurch  zu  Stande,  dass  die  in  einem  Herd  oder  auch 
in  zahlreichen  Herden  gebildeten  toxischen  Producte  zur  Resorption 
gelangen.  Dabei  braucht  der  Herd  der  Bakterien  Vermehrung  nicht  noth- 
weudig  im  Gewehe  des  Körpers  selbst  zu  liegen.  Er  kann  vielmehr 
auch  an  der  OberÖäche  desselben  seinen  Sitz  haben ,  und  es  bieten 
namentlich  die  Schleimhäute  und  unter  diesen  wieder  in  erster  Linie 
die  Schleimhaut  des  Darmrohres  zur  Aufnahme  von  Zersetzungspro- 
dncten  bakteritischer  Fänlniss  günstige  Verhältnisse. 

Giftig  wirkende  Producte  bilden  sich  schon  bei  der  gewöhnlichen 
Fäulniss  der  Eiweisskörper  und  es  sind  namentlich  unter  den  basi- 
schen Stoffwechselprodueten,  welche  unter  dem  Namen 
P 1 0  m  a  i  n  e  oder  Kadaveralkaloide  bekannt  sind ,  zahlreiche 
giftige  Substanzen,  Toxine,  durch  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre 
(Xencki,  Brieger)  genauer  bekannt  geworden. 

So  sind  z.  B.  aus  faulendem  Fleisch  die  basischen  Producte  Neuridin, 
Kadaverin,  Putrescin,  Mydato.xin,  Neurin  und  Methylguanidin  rein  dar- 
gestellt worden,  und  es  bilden  die  drei  letztgenannten  Körper  sehr 
giftige  To.tine. 

Aber  nicht  nur  die  gewöhnlichen  Fäulnissbakterien,  sondern  auch 
die  specifisch  pathogenen  Spaltpilze  bilden  zum  Theil 
Toxine.  So  producirt  der  Typhusbacillus  ein  specifisches  Toxin,  das 
Typhustoxin,  welches  Lähmungen  verursacht  und  die  Darm-  und  Speichel- 
secretion  steigert.  Die  Cholenispirillen  bilden  neben  Penta-  und  Tri- 
methylendiamin  und  Methylguaiiidin  noch  specifische  Toxine,  welche  den 
Darm  reizen,  das  Blut  gerin nungsuufähig  machen  und  Muskelkrärapfe  be- 
wirken. Der  Tctanusbacillus  erzeugt  das  Tetanustoxin,  welches  heftige 
Muskelkrämpfe  verursacht.  Nach  Brieoer  und  C.  Fkaevkel  produ- 
ciren  femer  der  Diphtheriebacillus  und  der  Milzbrandliacillus,  die  Typhus- 
bacillen  und  Choleraspirillen  giftige  Eiweisskörper,  Toxalbnnilne,  welche 
aus  dem  Gewebsei  weiss  abgespalten  und  aufgebaut  werden. 

In  den  Darmkanal  können  toxisch  wirkende  Ptomaine  mit  Speisen 
nnd  Getränken  eingeführt  werden,  und  die  als  Fischgift,  Wurst- 
gift, Käsegift  bekannten  Gifte  sind  zum  Theil  in  den  genannten 
Speisen  durch  Fäulniss  ausserhalb  des  Körpers  entstandene  Substanzen. 
In  anderen  Fällen  entstehen  die  Gifte  auch  erst  innerhalb  des  Darmes, 
indem  die  eingeführten  Speisen  Bakterien  enthalten,  die,  im  Darm- 
tractus  sich  vermehrend,  giftig  wirkende  Zersetzungsproducte  liefern. 
Unter  Umständen  können  auch  schon  die  im  Darm  normaler  Weise 
vorhandenen  Bakterien  bei  abnorm  langem  Verweilen  der  Speisen  im 
Darmtractus  für  den  Organismus  giftige  Substanzen  produciren,  so 
dass  durch  Resorption  derselben  krankhafte  Zustände  entstehen. 

Noch  häufiger  als  vom  Darminhalt  aus  erfolgen  Intoxicationen  mit 
Kadaveralkaloiden  von  örtlichen  Bakterienansiedelungen  aus,  wie  sie 
2.  B.  in  Wunden  oder  auch  auf  unverletzten  Schleimhäuten  vorkommen. 
So  sind  z.  B.  die  bei  Tetanus,  der  Diphtherie  und  Septikämie  vor- 
kommenden krankhaften  Allgemeinerscheinungen  wesentlich  durch  die 
Resorption  toxischer  Substanzen  aus  den  örtlichen  Erkrankungsherden 
bedingt ,  und  es  gehen  die  Bakterien  selbst  dabei  nicht  in  das  Innere 
des  Organismus  über.  In  anderen  Fällen,  z.  B.  bei  Pyämie,  können 
äch   im  Körper  zahlreiche  Herde  bilden,  von  denen  aus  giftige  Pro- 
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ducte  resorbirt  werden.  In  noch  anderen  Fällen,  z.  B.  bei  Milzbrand, 
können  die  Bakterien  sich  ini  Blute  über  den  ganzen  Körper  aus- 
breiten. 

Es  ist  eine  schou  seit  Jahren  bekannte  Thatsache,  dass  bei  der 
Fäulsiss  Producte  gebildet  werden ,  welche  toxische  Eigenschaften  be- 
sitzen. So  beobachtete  Beck  schon  im  Jahre  1862,  dass  hydrothionsaures 
Ammoniak,  welches  in  Eiter  und  Jauche  vorkommt,  Thieren  injicirt  sep- 
tische Eigenschaften  besitzt.  Panum  stellte  (1863)  aus  faulenden  Sub- 
stanzen das  putride  Gift  dar,  d.  h.  einen  durch  Kochen  und  Ein- 
dampfen nicht  zerstörbaren  Körper,  dessen  Einwirkung  auf  den  thieriscbea 
Organismus  den  Schlangengiften  und  Fflaozenalkaloiden  ähnlich  ist  und 
bei  Hunden  Speichelfluss,  Pupille ndilatation,  Durchfall,  Fieber  and  starke 
Prostration  verursacht  (vergl.  Panum,  Das  putride  Gift,  die  Bakterien,  die 
putride  Infeetion  und  die  Septikämie,  firck.  Arek.  60.  Bd.  1874).  v.  Beromaxk 
und  ScBMiKOEBERO  Stellten  aus  faulender  Hefe  einen  krystailinischea 
Körper,  das  Sepsin,  dar,  welches  bei  Thieren  ebenfalls  Erscheinongen 
einer  putriden  Infeetion  hervorrief.  Sekatob,  Hilleb  und  Miki-ucz 
konnten  vermittelst  Glycerin  aus  faulenden  Gewebsmassen  eine  Substanz 
extrahiren,  welche  ebenfalls  septische  Wirkung  zeigte.  Billkoth  nannte 
diese  giftige  Substanz  Fäulnisszymoid.  Ssuti  suchte  alle  diese 
Substanzen  näher  zu  charakterisiren  und  stellte  aus  Kadaverbestandtheilea 
verschiedene,  theils  in  Aether,  theils  in  Wasser  lösliche  Extracte  dar, 
welche  er  als  fixe  Basen  von  alkaloid&hnlicher  Beschaffenheit  erkannte 
und  als  Kadaveralkaloide  oder  Ptomaine  bezeichnete.     Gautirb, 

EtARD,      ZcKLZEB,     SONMUiSCHSIN ,     BfCHAXP,      SCHJUEDKBKRO,     HaBNACK,      V. 

Nbncki,  Wu-loerodt,  Otto,  Angeber,  Ma/mii  und  Andere  fanden  in  faulen- 
den Geweben  ebenfalls  solche  Kadaveralkaloide,  welche  auf  Versuchsthiero 
theils  wirkungslos  waren,  theils  Vergiftungserscheinungen  ähnlich  dem 
Curare,  dem  Morphium  und  dem  Atropin  hei^orriefen.  v.  Nesckj  gebührt 
das  Verdienst,  zuerst  (1876)  aus  Fäulnissproducten  von  Leim  und  Eiweiss 
ein  Kadaveralkaloid  (Collidin),  welches  als  Platinsalz  in  flachen  Nadeln 
krystallisirt,  rein  dargestellt  und  seine  Formel  bestimmt  zu  haben.  Nach 
V.  Nbncki  haben  sich  Etaro,  Gactixb  und  Bacmaxn,  besonders  aber 
Brixokb  mit  Untersuchung  der  Ptomaine  beschäftigt,  und  letzterer  eine 
grössere  Zahl  derselben  rein  dargestellt  and  ihre  phjrsiologische  Wirkung 
geprüft.  So  hat  Bbixqeb  z.  B.  aus  Fibrinpepton  einen  giftigen  Stoff 
(Peptotoxini  extrahirt,  welcher  Thiere  unter  lähmungsartigen  Erscheinungen 
tödtet.  Aus  faulendem  Pferdefleisch  erhielt  er  drei  in  Nadeln  krystalli- 
sirende  Körper,  nämlich  Neuridin,  Neurin  und  Cholin.  von  denen  nament- 
lich das  zweit«  äusserst  giftig  ist  und  nach  Art  des  Moscarins  S{>eichel- 
floss,  Störungen  in  der  Thätigkeit  der  Athmungs-  und  Kretislaufsorgane, 
Verkleinerung  der  Pupille  und  klonische  Krampf^  hervorruft.  Ans  Fisch- 
fleisch erhielt  er  neben  Neuridin  noch  drei  andere  Körper  (Aethylen- 
diamin,  eine  dem  Moscarin  ähnliche  und  eine  als  Gadinin  bezeichnete  Sub- 
stanz), welche  ebenfalls  giftig  wirken.  Aas  faulendem  Käse  und  Leim 
stellte  er  das  giftige  Neurin,  aus  fauler  Hefe  Dimethylamin  dar. 

In  frischem  Gewebe  finden  sich  die  meisten  Ptomaine  nicht  vor, 
es  ist  dagegen  wahrscheinlicli,  dass  sie  aas  Verbindungen,  welche  in 
den  C^weben  enthalten  sind,  sich  abspalten.  Sc  wird  wahrscheinlich 
aas  Lecithin  das  Cholin  abgespalten,  and  aas  diesem  bQdet  sich  dann 
das  giftige  Nearin. 

Qiolin  and  Neoridin  sind  nach  BsisasB  s^oa  im  firischen  mensch- 
lidien  Gehirn  nachweisbar. 
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Verlauf  von  Tnfectionen  durch  Bakterien. 


■Willgsrodt.    ütbcr  Plomiaine,  Freiburg  i    Ilr.   1884. 
Zaeo  Karino,  Ptomame»,  Arth.  ital.  de  bial.  IV. 
WeiUn  dietbtxOgliehe  LUeratta-  aUhOlt  $   154. 

§  154.  Ist  irgendwo  im  Körper  eine  örtlicbe  Ansiedelung  von 
Bakterien  vorhanden ,  so  hängt  der  weitere  Yerlaaf  der  Entwicke- 
lang davon  ab,  ob  die  Bakterien  nach  einer  gewissen  Zeit  zu  Grunde 
gehen  oder  ob  sie  sich  unbehindert  weiter  vermehren  und  in  die  benach- 
barten Gewebe,  sowie  in  die  Lyniph-  und  Blutbahnen  vordringen. 

Bei  manchen  Infectioueu,  z.  B.  bei  Dipiitberie  und  Erysipel,  ist  es 
die  Regel,  dass  die  Bakterienentwickelung  nicht  über  ein  begrenztes 
Gebiet  der  primär  befallenen  Gewebe  hinausgeht,  bei  anderen  Infectionen, 
wie  z.  B.  bei  Staphylokokkeneiterungcn  und  Tuberculosen ,  bleibt  die 
Ansiedelung  der  Bakterien  bald  auf  ein  umschriebenes  Gebiet  beschränkt, 
bald  macht  sie  auf  dem  Lymph-  und  Blutwege  Metastasen  auf  entfernt 
gelegenen  Theile.  Bei  einer  dritten  Form  der  Infection,  z.  B.  bei  Typhus 
abdominalis,  ist  die  Verbreitung  der  Bakterien  über  das  primär  affi- 
cirte  Gewebe  hinaus  die  Regel,  und  es  kommen  auch  Infectionen  (Typhus 
recurrens)  vor,  bei  denen  wir  keine  örtliche  Bakterienansiedelungen, 
sondern  nur  Zustände  einer  Durchsetzung  der  ganzen  Blutmasse  mit 
Bakterien  kennen. 

Die  Hellung  örtlicher  Bakterlenansledclungen  setzt  voraus, 
dass  die  Bakterien  nach  einer  gewissen  Zeit  ihre  Vermehrung  einstellen 
und  zu  Grunde  gehen,  worauf  alsdann  die  vorhandenen  Geweltsläsionen 
durch  reparatorische  Processe  mehr  oder  weniger  vollkommen  wieder- 
hergestellt werden.  Die  Ursache  des  Untergangs  der  Bakterien  kann 
zunächst  in  einer  Erschöpfung  ihrer  Vegetatiunskraft,  in  dem  Abschluss 
einer  Generationsreihe,  nach  welcher  ein  Stadium  der  Ruhe  folgt, 
gesucht  werden.  Es  lassen  sich  indessen  für  eine  solche  Annahme 
keine  Erfahrungsthatsachen  geltend  machen.  Die  letzteren  sprechen 
vielmehr  dafür,  dass  sich  der  weitereu  Bakterienvermehrung  im  Körper 
selbst  Widersttinde  entgegenstellen,  dass  also  die  Verhältnisse  der  Um- 
gebung für  den  Verlauf  der  Infection  maassgebend  sind. 

Von  manchen  Autoren  wird  angenommen,  dass  der  Widerstand, 
welchen  die  Gewebe  dem  weitereu  Vordringen  der  Bakterien  entgegen- 
zusetzen vermögen ,  namentlich  an  die  Körperzellen  gebunden  sei  und 
in  der  Aufnahme  der  Bakterien  durch  die  letzteren,  in  der  Phagocytose 
ihren  Ausdruck  finde.  Es  wird  deiugemäss  auch  der  Entzündung,  die 
sich  ja  durch  massenhafte  Zellanbäufung  auszeichnet,  eine  Zweckmässig- 
keit zugeschrieben  und  in  ihr  ein  wesentliches  Kampfmittel  des  Organis- 
mus gegen  die  Infectionen  erblickt. 

Nach  dem  Verlauf,  den  manche  Infectionen  nehmen ,  ist  nicht  zu 
bezweifeln,  dass  die  Entzündung  für  den  Verlauf  der  örtlichen  Erkrankung 
von  wichtigem  Einfluss  ist  und  dass  auch  die  Phagocytose  bei  der  Zer- 
störung der  Bakterien  eine  gewisse  Rolle  spielen  kann,  allein  es  ist  daraus 
noch  nicht  die  Berechtigung  abzuleiten,  die  Entzündung  als  einen  Vor- 
gang hinzustellen,  dessen  Eintritt  Zweckmässigkeitsgründe  bestimmen, 
und  in  der  Phagocytose  das  wichtigste  üilfsmittel  des  Organismus  in 
der  Abwehr  des  Vordringens  der  Bakterien  zu  sehen. 

Entzündung  und  Phagocytose  sind  lediglich  Folgeerscheinungen 
besonderer  Verhältnisse,  welche  bei  den  Bakterieninvasionen  häufig  ge- 
geben sind,  indem  die  Bakterienansiedeluugen  die  zu  dem  Zustande- 
kommen einer  entzündlichen  Exsudation,  insbesondere  einer  Zellemigration 
nöthigen,  Gewebs-  und  Gefässveränderungen   bewirken,  oft  auch  durch 
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chemische  Producte  die  mobilen  Zellen  anlocken,  während  die  Bakterien 
selbst  kleine  Objecte  darstellcD,  welche  sich,  falls  nicht  ihre  toxische 
oder  negativ  chemotaktische  Wirkung  auf  die  Umgebung  dies  hindert, 
zur  Aufnahme  durch  Leukocyten  oder  wuchernde  Gewebszellen  sich 
besonders  eignen. 

In  vielen  Fällen  hört  die  Entwickelung  der  Bakterien  an  Orten 
auf,  an  denen  eine  Zellanhäufung  nicht  vorhanden  ist,  und  umgekehrt 
findet  oft  auch  die  Bakterienentwickelung  in  zellreichen  Organen  oder 
in  wuchernden  Geweben  in  besonders  üppiger  Weise  statt.  Auch  ist 
zu  bemerken,  dass  die  durch  reichliche  Zellanhäufungen  charakterisirten 
Infectioneu  (Infectionen  durch  Eiterkokken,  Typhus  abdominalis,  Lepra^^ 
Tuberculose)  gerade  zu  jenen  gehören,  die  Metastasen  machen  oder 
wenigstens  eine  starke  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  gestatten, 
und  dass  die  Bakterien  in  den  zelligen  Herden  oft  erst  absterben,  wenn^ 
die  Lebensthätigkeit  der  Zellen  erloschen  oder  wenigstens  schon  herab 
gesetzt  ist. 

Es  kann  danach  nicht  angenommen  werden,  dass  in  der  Zellan- 
häufung und  in  der  Phagocytose  die  einzige  oder  auch  nur  die  haupt- 
sächhchste  Gegenwirkung  der  Gewebe  gegen  das  Vordringen  der  Bak-"' 
terien  zu  sehen  ist.  üer  Verlauf  der  örtlichen  Erscheinungen  weist  viel- 
mehr darauf  hin,  dass  hierbei  die  Einwirkung  ehenilsclier  Substanzen 
sowohl  auf  das  Verhalten  der  liakterien  als  auch  der  Zellen  von  be- 
stimmendem EinSuss  ist,  und  es  sprechen  experimentelle  Beobachtungen 
dafür,  dass  sowohl  von  den  Bakterien  als  auch  von  den  Geweben  selbst 
Substanzen  producirt  werden  können,  welche  der  weiteren  Entwickelung 
der  Bakterien  hinderlich  sind;  ja  es  ist  anzunehmen,  dass  in  den  Ge- 
webeu  unter  Umständen  Gifte  (LeukomaTne)  entstehen,  welche  die  Bak- 
terien zu  tödten  vermögen.  Bei  manchen  bakteritischen  Infectionen 
dürfte  die  für  verschiedene  Bakterien  nachgewiesene  antibakterielle  Wir- 
kung des  Blutes  wenigstens  eine  Beschränkung  der  Infection  auf  den 
ursprünglichen  Herd  begünstigen. 

Es  ist  möglich,  dass  bei  einzelnen  Infectionen  es  gerade  die  Leuko- 
cyten sind,  welche  diesen ,  für  die  Bakterien  giftigen  Stofl  zu  produ- 
ciren  vermögen,  und  in  einem  solchen  Fall  wäre  dann  auch  eine  reich- 
liche Leukocytenansammlung  von  günstigem  Einfluss,  Sind  die  Bakterien 
durch  die  Einwirkung  chemischer  Substanzen  an  ihrer  Vermehrung 
behindert  oder  gar  abgetödtet,  so  wird  die  Aufnahme  derselben  durch 
Körperzellen,  welche  sie  dem  zerstörenden  Einfluss  der  Zellen  aussetzt, 
eine  Auflösung  der  Bakterien  auch  befördern. 

Das  Auftreten  die  Bakterienentwickelung  hemmender  Substanzen 
dürfte  wohl  die  wichtigste  Ursache  des  Stillstandes  und  der  Rückbildung 
der  örtlichen  Bakterienauehreitung  sein.  Es  ist  indessen  denkbar,  dass 
unter  Umständen  auch  ein  Mangel  an  Nährmaterial  die  weitere  Ent- 
wickelung der  Bakterien  unmöglich  macht.  Es  ist  das  wohl  am  ehesten 
dann  anzunehmen,  wenn  Bakterien  innerhalb  lebender  oder  abgestorbener 
Gewebe  sich  lange  unverändert  erhalten,  eine  Erscheinung  die  nament- 
lich bei  Tuberculose  vorkommt,  deren  einzelne  Herde  lange  Zeit  unver- 
ändert bleiben  und  anscheinend  abgeheilt  sein  können,  ohne  dass  aber 
in  denselben  die  Bacillen  abgestorben  sind ,  so  dass  unter  gegebenen 
Verhältnissen  von  neuem  ein  Weiterschreiten  des  Processes  sich  ein- 
stellen kann. 

Wird  eine  örtliche  Bakterienansiedelung  in  ihrem  Wachsthum  nicht 
gehemmt,  so  erfolgt  zunächst  eine  Ausbreitung  in  die  Umgebung.  Häufig 
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kommt  es  indessen  auch  zur  Bildung  von  Metastasen,  wobei  die  Ver- 
schleppung der  Bakterien  sowohl  durch  die  Lyraphbahnen  als  durch  die 
Blutbahnen  erfolgt.  Die  meisten  Bakterien  vermehren  sich  im  circu- 
lirenden  Blute  nicht,  oder  wenigstens  nicht  in  nachweisbarem  Maasse. 
Sie  bleiben  auch  nicht  in  der  Circulation,  sondern  gelangen  da  oder  dort 
zur  Ruhe  und  produciren  neue  Kolonieeu  (Eiterkokken,  Tuberkelbacillen), 
in  deren  Umgebung  die  nämlichen  Erscheinungen  sich  einstellen,  wie 
an  dem  ersten  Erkrankungsort.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die 
Wirkung  in  das  Blut  und  die  Säftemassc  aus  irgend  einem  örtlichen 
Herd  aufgenommener  Bakterien  oft  weit  hinter  derjenigen  im  primären 
Herd  zurückbleibt,  und  es  gehen  sicherlich  manche  Bakterien  zu  Grunde, 
ohne  eine  nachweisbare  Wirkung  hervorzubringen.  So  kann  z.  B.  der 
Typhusbacillus,  durch  die  Blutbahn  im  Körper  verbreitet,  Milzschwellung 
und  eiterige  Entzündung  in  diesem  oder  jenem  Organ  verursachen,  allein 
es  werden  zweifellos  viele  Bacillen  verschleppt,  ohne  dass  es  zu  inten- 
siveren Gewebsentzünduögen  am  Orte  der  Metastase  kommt. 

Einzelne  Bakterien,  wie  z.  B.  der  Milzbrandbacillus,  finden,  ins  Blut 
gelangt,  eine  günstige  Vennehrungsstätte  und  bilden  alsdann  auch  im 
Blute  unzählbare  Massen  von  Bakterien. 

Gerathen  pathogene  Bakterien  in  die  offenen  Kanäle 
des  Körpers,  z.B.  in  das  Röhrensystem  des  Respirations- 
apparates oder  in  die  ableitenden  Harnwege  oder  in 
den  Darmtractus,  so  kann  ihre  Verbreitung  innerhalb 
derselben  auch  zu  Uebcrtragung  des  krankhaften  Pro- 
cesses,  den  sie  verursachen,  führen.  So  kann  sich  z.  B.  an 
eine  Tuberculose  der  Lunge  eine  Tuberculose  des  Kehlkopfes  und  des 
Darmes  anschliessen,  indem  das  Tuberkelbacillen  enthaltende  Lungensekret 
im  Kehlkopf  und,  falls  es  verschluckt  wird,  auch  im  Dünndarm  eine  Impf- 
luberculose  verursacht.  Ebenso  kann  sich  an  eine  Tuberculose  der 
Nieren  eine  Tuberculose  der  Ureteren  und   der  Harnblase  anschliessen. 

Gerathen  pathogene  Bakterien  in  die  grossen  geschlossenen  Höhlen 
des  Körpers,  so  kann  auch  hier  eine  Vertragung  derselben  an  andere 
Stellen  und  damit  eine  Veri)rcitung  des  krankhaften  Processes  eintreten. 

Befindet  sich  eine  Frau  zur  Zeit  einer  Infecti<m  im  Zustande  der 
Schwangerschaft,  so  kann  die  bctreti'ciide  Iiifeetion  unter  Umständen 
auch  auf  den  Fötus  ubergchfii.  Derartige  Fälle  sind  klinisch  schon 
vor  der  Kenntniss  der  parasitären  Natur  der  Infecliouskrankheiten  be- 
obachtet, so  namentlich  bei  Pocken  und  bei  Syphilis,  seltener  und  weniger 
sicher  bei  Scharlach,  Masern  und  Interraittens. 

Untersuchungen,  welche  den  letzten  Jahren  angehören,  haben  er- 
geben, dass  in  der  Tbat  die  Placenta  einen  sicliern  Schutz  gegen  den 
Üebertritt  von  Infectionskeinien  nicht  gewahrt,  und  dass  danach  Bak- 
terien, welche  in  die  Decidua  gelangen,  durch  die  Placenta  dem  Or- 
ganismus der  Frucht  zugeführt  werden  können.  So  ist  dies  z.  B.  nach- 
gewiesen für  Milzbraiidbacillen  (Stkaus,  Chamberland,  Marchand, 
Malvoz,  Latis,  Biuch-Hirscmifem),  Prrroncito),  Rauschbrandbacillen 
(Arloincj,  CnuNEviN,  Thomas),  Rotzbacillen  (Löffler,  Mallet,  Cad^ac), 
Spirillen  des  Typhus  recurrens  (  Alhrecht,  Spitz),  Bacillen  des  Typhus 
abdominalis  (Euerth,  Neiihaus.s,  Reher,  Chanteme-sse,  Widal,  Ernst), 
den  Pneuraococcus  (Netter,  FoÄ,  Boupiini-Uffreduzzi).  Nach  Beob- 
achtungen von  Malvoz,  Biiicn-HiRSiiiFKLi)  und  Latis  dürften  Placentar- 
veränderungen ,  z.  B.  Blutungen,  Epithelverluste,  Alteration  <ler  Ge- 
f&sswände  den   Üebertritt   der  Bakterien    begünstigen.     Auch   können 
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Bakterien,  wie  z.  B.  Milzbnindliacilleu,  das  Gewebe  durchwachsen.  Im 
Uebrigeu  setzt  der  Uebetgang  aul'  den  Fötus  voraus,  dass  nach  dem 
Uebergang  der  Bakterien  in  das  circulirende  Blut  die  Mutter  noch  eine 
nicht  zu  kurze  Zeit  aiu  Leben  bleibt,  um  den  Uebergang  der  Bacillen 
zu  emiöglicheu. 

Nicht  selteu  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infection  eine 
zweite,  sccuudilrc  Iiiffotiüii.  In  manchen  Fätleu  ist  das  Zusamnien- 
treffeu  ein  voUkomnien  zufälliges,  in  anderen  Fallen  haben  die  dm-ch 
die  erste  Infection  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  eine  örtliche 
Disposition  zu  der  neuen  Invasion  geschaffen.  Zu  der  ersten  Gruppe _ 
wird  man  z.  B.  den  Fall  zählen  müssen,  in  dem  ein  an  Lungentuber- ' 
culüse  Leidender  an  krupöser  Pneumonie  erkrankt,  während  eine  Infection 
mit  Eiterung  und  septische  lutoxication  verursachenden  Kokken,  wie  sie 
bei  Wundiufectionen  vorkommen,  im  Verlauf  von  Typhus,  Diphtherie, 
Scharlach,  Dysenterie,  käsiger  ulceröser  Tuberculose  etc.  wohl  dahin  auf- 
zufassen ist,  dass  die  örtliche  Gewebszerstöruug  das  Eindringen  der  an 
die  betreÖ'endeu  Stelleu  gelaugten  Bakterien  begünstigt  hat.  Nach  ilen 
bei  der  letzten  über  Europa  hinziehenden  Iniluenzaepidemie  erhobenen 
Befunden  ist  auch  die  Influenza  eine  Krankheit,  welche  in  höherem 
Maasse  zu  secundärer  Infection  disponirt.  Bei  einigen  lufectionen,  wie 
z.  B.  bei  manchen  Formen  eiteriger  Processe,  enthält  das  Gewebe  schon 
frühzeitig  zwei  oder  mehrere  Spaltpilzformeu,  so  dass  es  sich  also  um  eine 
Art  von  Association  v«ni  Buktfrieu,  um  Doppeliufectlonen  handelt. 

Für  flic  Annahme,  das.s  chemi.sche  Substanzen  die  Weiterentwicke- 
lung der  Bakterien  hindern,  spricht  sowohl  der  klinische  Verlauf  als  auch, 
die  experimentell  erhobene  Beobachtung  (EMMEfin'H,  ni  Mattei),  dass  pa- 
thogene  und  nicht  pathogene  Bakterien,  in  lebende  Gewebe  nicht  em- 
pf^glicfaer  Thiere  verbracht,  jeweilen  rasch  zu  Grunde  gehen,  und  dass 
auch  das  dem  Körper  entnommene  Blut  (Nuttall,  Flüook,  Bucrneb, 
VON  FünuR,  Stekn,  Euviüui  und  Andere)  eine  bakterientödteude  "Wirkung 
zeigt  und  diese  Eigenschaft  längere  Zeit  bewahrt.  So  geben  z.  B.  kleine 
Mengen  von  Tj'phu.s-,  Schweinerothlauf-  und  Milzbrandbacillen  und  Cho- 
leraspirilleu  in  defibrinirteoi  Kaninchen-  und  Hundsblut  bald  zu  Grunde. 
Mach  Gbohmann  und  Buchnkk  hat  .selbst  da«  zellenfreie  Blutserum  ein© 
bakterientödtende  Wirksamkeit;  es  geht  dagegen  dieselbe  verloren,  wenn 
man  das  Blut  durch  Gefrierenlasson  verändert  hat.  Nach  Stern  können 
auch  Exsudate,  Transsudate,  Flüsaigkeiten  Bacillen  (Cholerospirillen  und 
Typhusbacillen)  abtödten.  Nach  Pkkelharing  gehen  Milzbrandbacillon 
und  Sporen  auf  Agars  tückchen  in  Pergament  eingewickelt  Kaninchen  unter 
die  Haut  verbracht,  innerhalb  11   Tagen  zu  Grunde. 

Nach  Hankin  enthält  das  Serum  und  die  Milz  der  Ratte  einen  Ei- 
weisskörper,  der  bakterientödtende  Wirkung  hat  und  vielleicht  die  Hatte 
gegen  Milzbrand  immun  macht.  Ooata  glaubt,  dass  die  Ursache  der 
bakterienfeindlichen  Wirkung  dea  Blutes  ein  Ferment  sei. 

KosTJUJUN  gibt  an,  dass  man  ImpfmUzbrand  bei  Kaninchen  durch 
Injection  von  Fäulnisstoxinen  heilen  könne. 

iLiteratur  zur  Theorie  der  Heilung  von 
Infectionskrankheiten. 
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3.     Abschwächung    der    pathogenen    Eigenschaften    der 
Spaltpilze,  Vaccinebilduiig,  Schutzimpfung  und  erwor- 
bene  Immunität. 

§  155.  Ein  bestimmter  Spaltpilz,  auf  todtem  Nährboden  gezüchtet 
oder  durch  Impfung  auf  Thiere  zur  Vermehrung  gebracht,  behält  seine 
physiologischen  Eigenschaften  Dicht  unter  allen  Umständen  bei,  kann 
hierbei  vielmehr  in  dieser  oder  jener  Richtung  abgeändert  werden,  und 
es  ist  von  ganz  besonderem  Interesse ,  dass  dabei  häufig  seine  patho- 
genen  Eigenschaften  zu-  oder  abnehmen.  Die  Abweichung  seiner  patho- 
genen  Eigenschaften  lässt  sich  aus  dem  Eiect  vorgenommener  Impfungen 
erkennen,  und  es  ergibt  sich,  dass  es  bei  vielen  Bakterien  gehngt,  ihre 
Virulenz  so  herabzusetzen,  dass  ihre  Verimpfung  auf  empfängliche  und 
den   virulenten  Bakterien   erliegende  Thiere  entweder  nur  noch  in  Hei- 
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lung  ausgehenden  Erkrankungen  oder  auch  wohl  gar  keine  pathologischen 
Zustände  verursacht. 

Abschwachnng  der  patliugciicn  Eigenschaften  eines  Spaltpilzes 

kann  man  sowohl  daduicli  erzielen,  dass  man  höhere  Temperaturen 
oder  Sauerstoff  oder  Lidit  oder  auch  cheniisciie  antiseptische  Substanzen 
in  geeigneter  Weise  auf  Kulturen  desselben  wirken  lasst,  als  auch  da- 
diurh,  dass  man  die  Pilze  im  Körper  wenig  empfänglicher  Thiere  zur 
Entwickelung  bringt.  Bei  einzelneu  Formen  genügt  schon  eine  längere 
Zeit  fortgesetzte  Kultur  der  betreffenden  Bakterien  auf  künstlichen 
Nährböden  (Dtptococcus  der  Pneumonie)  oder  ein  längeres  Stehenlassen 
einer  Kultur  an  der  Luft  (Bacillus  der  Hühnercholera),  um  eine  Ab- 
schwächung zu  erzielen.  Will  man  die  Virulenz  von  Pneumoniekokken 
längere  Zeit  erhalten,  so  ist  mau  genöthigt,  die  auf  künstlichem  Nähr- 
boden gezüchteten  Bakterien  von  Zeit  zu  Zeit  auf  Kaninchen,  die  sehr 
empfänglich  sind,  zu  impfen.  Auch  die  Rutzliacilleu  und  die  Tuberkel- 
bacillen  und  die  Choleraspirilleu  verlieren,  sehr  lange  Zeit  ununterbrochen 
auf  künstlichen  Nährböden  gezüchtet,  an  Virulenz.  Der  Streptococcus 
des  Erysijwls  lässt  sich  (Emmkricii),  in  Bouillon  oder  Nährgelatine  ge- 
züchtet, <iurch  fortgesetzte  Kultur  so  abschwächen,  dass  er  nicht  einmal 
mehr  Äläuse  tödtet. 

Nach  Untersuchungen  von  Pastkur  und  von  Kucit  wird  die  Viru- 
lenz der  Milzbrandliacillen  durch  Kultur  bei  43"  in  ungefälir  6  Tagen, 
bei  42"  in  ungefähr  30  Tagen  so  allgeschwächt,  dass  Meerschweinchen 
durch  die  Impfung  nicht  mehr  getödtet  werden. 

Eine  bedeutende  Abschwächung  des  Milzbrandblutes  erhält  naau 
schon  durch  ein  IG  Minuten  langes  Erhitzen  auf  55"  C  (Toussaint) 
oder  durch  Erhitzen  auf  öiJ"  während  15  Minuten,  oder  auf  50"  während 
20  Minuten  (Chaiiveai),  ferner  auch  durch  Einwirkung  des  Sauerstoffs 
l>ei  hohem  Dmcke  (Chauvkau).  Die  durch  hohe,  aber  kurze  Zeit  an- 
dauernde Erhitzung  abgeschwächten  Bacillen  erlangen  durch  llnizüch- 
tung  sehr  bald  wieder  ihre  Virulenz ,  bei  niedrigen  Temperaturen  ab- 
geschwächte Bacillen  bleiben  dagegen  durch  zahlreiche  Generationen 
abgeschwächt.  Sporen  der  Rauschbrandbacillen  werden  durch  eine 
Temperatur  von  85''  C  in  6  Stunden  unschädlich  gemacht  (Aui-oinu, 
Thomas,  Counevinj,  ohne  dabei  ihre  Entwickeluugsfähigkeit  einzubüssen. 
Im  Uebrigcu  kann  mau  ilie  Rauschbrandbacillen  sowohl  durch  Er- 
wärmen als  auch  durch  Behandlung  mit  schwacher  Sublimatlösung, 
Tbymol,  Eukalyptusöl,  Hüllenstein  etc.  abschwächen,  ohne  sie  zu  tödten. 

Zusatz    von    Carljolsäure    zur   Nährflüssigkeit   im    Verhältniss  von 

-^^  gestattet  noch  eine  Entwickelung  von  Milzbrandbacillen ,  beseitigt 
aber  deren  Virulenz  in  29  Tagen  (Chamberland,  Roux).  Elienso  erhält 
man  auch  durch  Zusatz  von  doppeltchromsaurem  Kali  ( .v^nn  ^  ^nnTi ) 

eine  Abschwächung.    Carbolsäure,  bis  zu  ^^.^  zugesetzt,  hindert  zugleich 

die  Sporenbildung. 

BucHNEK  gibt  an,  dass  eine  Abnahme  der  Virulenz  der  Milzbrand- 
bacillen sich  durch  Züchtung  derselben  in  Lösungen  von  Eleischextract 
bei  36"  C  in  einem  Schüttelapparat  erzielen  lasse,  und  glaubt,  dass  die 
durch    das  Schütteln   gesteigerte  Sauerstofl'zufuhr   und   die  damit   zu- 

ZlHln,  Likib.  4.  aU(«n.  ftk.  An«t.    7.  Aull.  3Q 
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sammeDhängenden  günstigen  Ernährungsverbältnisse  die  Abnahme  der 
Virulenz  bedingen. 

Das  Gift  der  Hundswuth,  dem  geimpfte  Kanineben  in  kurzer  Zeit 
erliegen,  l&sst  sich  dadurch  abschwächen  (Pastkub),  dass  man  dasselbe 
bei  Temperaturen  von  22 — 26"  C  der  Austrocknung  aussetzt,  wobei,  wie 
es  scheint  (Prütupopoff)  ,  es  wesentlich  die  höhere  Temperatur  ist» 
welche  abschwächend  wirkt. 

Impft  man  die  Bacillen  des  Schweinerothlaufs  (PASTErH)  fortgesetzt 
auf  Tauben,  so  steigt  deren  Virulenz,  so  dass  nicht  nur  die  Tauben 
rascher  der  Impfung  erliegen  als  zu  Beginn  der  Impfung,  sondern  auch 
die  Schweine.  Wenn  man  dagegen  die  Rothlaufbacillen  von  Kaninchen 
zu  Kaninchen  weiterimpft,  steigern  dieselben  zwar  ihre  Virulenz  für 
die  Kaninchen,  verlieren  aber  an  Giftigkeit  für  die  Schweine. 

üeber  das  Wesen  der  durch  die  mitgetheilten  Methoden  erzielten 
Abschwächung  der  Virulenz  der  Bakterien  lassen  sich  nur  Hypothesen 
aufstellen.  Aendern  auf  künstlichem  Nährboden  längere  Zeit  weiter- 
gezüchtete Bakterien  ihre  Virulenz,  so  kann  dies  vielleicht  zum  Theil 
dadurch  erklärt  werden,  dass  im  Laufe  der  Generationen  weniger  viru- 
lente Varietäten, .  die  sicherlich  oft  entstehen,  allmählich  die  überhiind 
gewinnen.  Bei  Schwächung  der  Virulenz  durch  Hitze,  chemische  Agen- 
tien  etc.  ist  diese  Erklärung  indessen  nicht  zulässig.  Hier  handelt  es 
sich  wahrscheinlich  um  eine  allgenieiue  Schwächung,  eine  Degeneration 
des  Protoplasmas,  und  es  steht  mit  dieser  Annahme  im  Einklang,  dass 
solche  Bakterien  eine  Abnahme  der  VVachsthumsenergie  zeigen  (tYiüauE). 
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§  156.  Die  von  Pasteuk  bereits  im  Jahre  188()  coustatirte  und 
seither  durch  zahllose  Experimente  sichergestellte  Thatsache,  dass  patho- 
gene  Mikroorganismen  sich  durch  verschiedene  Methoden  abschwächen 
lassen,  bat  schon  frühzeitig  Versuche,  welche  eine  Schatziiiipfüiig  an 
Thieren  und  Menschen  bezweckten,  ins  Leben  gerufen,  und  es  haben  diese 
Experimente  auch  ergeben,  dass  sich  in  der  That  durch  solche  Impfungen 
bei  Thieren  und  Menschen  Ijumuiiitiit  gegen  manche  bakteritische  In- 
fectionen  erzielen  lässt. 

Impft  mau  (Pasteuk)  Hühner  mit  mitigirtem  Hühner-Choleragifte, 
welches  man  durch  Stehenlassen  einer  Bacillenkultur  an  der  Luft  erhütt, 
so  bekommen  sie  nur  eine  örtliche  Entzündung,  also  keine  Allgemein- 
infectiou.  Ebenso  wirkt  auch  die  einer  so  erkrankten  Stelle  entnommene 
Lymphe,  auf  andere  Hühner  übertragen,  nur  local.  Die  Impflinge 
werden  danach  relativ  oder  absolut  immun.  Diese  Beobachtungen  sind 
von  Pasteuu  schon  im  Jahre  1880  gemacht.  Iütt  erhielt  bei  Otutml- 
Untersuchungen  keine  constauten  Resultate. 

Schafe  und  Rinder  lassen  sich  gegen  Milzbrand  immun  machen,  und 
zwar  zweckmassig  in  der  Weise  (Kocu),  dass  man  sie  zunächst  mit  ge- 
schwächten Bacillen,  welche  Mäuse,  idcht  aber  Meerschweinchen  tödten, 
sodann  mit  solchen,  welche  Meerschweinchen,  nicht  aber  kräftige  Ka- 
ninchen tödten,  impft. 

Als  Vaccine  gegen  Rauschbraud  können  sowohl  durch  Wärme  als 
durch  chemische  Agentien,  wie  z.  B.  Suhlimatlösungen,  Thymol,  Euka- 
lyptöl  und  Höllenstein ,  abgeschwächte  Bacillen  dienen,  und  man  kann 
d'iu-ch  diese  Impfungen  bei  Rindern  Immunität  erhalten.  Gegenwärtig 
benutzt  man  (Hess,  Kitt)  für  die  Herstellung  der  Vaccine  gewöhnlich 
die  Wärme.  Es  wird  inficirte  Musculatur  eines  an  Rauschbrand  ge- 
fallenen Thieres  fein  zerschnitten,  mit  '/ä  Gewichtstheil  gewöhnlichen 
Wassers  zerrieben  und  nachher  durch  ein  Leinwandstück  gepresst. 
Zum  Schlüsse  wird  die  Flüssigkeit  durch  feine  nasse  Leinwand  noch 
eimal  filtrirt.  Diese  virulente  Masse  kommt  in  dünnen  Schichten  auf 
Glasplatten  oder  flachen  Teliern  in  den  Trockenraum  bei  32—35°.  Ge- 
trocknet lässt  sich  das  Virus  abschaben  und  in  Pulverform  aufheben. 
Will  man  davon  Impfstotl  gewinnen,  so  wird  der  virulente  Stoff  mit 
der  doppelten  Gewichtsmenge  Wasser  verrieben  und  die  Flüssigkeit  im 
Thermostaten  eingedampft.  Durch  Erhöhen  der  Temperatur  auf  lOU" 
während  6  Stunden  erhält  man  einen  schwachen,  durch  Einwirkung 
einer  Temperatur  von  85"  während  6  Stunden  einen  stärkeren  Impfstoff. 
Zur  Immunisirung  eines  Rindes  wird  zunächst  mit  einer  dünnen,  wässerigen 
LOenng  (etwa  0,5  g)  des  schwächeren  Impfstoffes,  nach  8 — 12  Tagen 
der  stärkeren  Losung  geimpft  und  dazu  meist  das  Unterhautzellgewebe 
des  Schwanzes  benutzt. 

Schweine  kann  man  gegen  Impfung  mit  virulenten  Rothlaufliacillen 
dadurch  immun  machen  (PASTErK),  dass  man  die  durch  fortgesetzte 
Impfung  auf  Kaninchen  abgeschwächten  Bacillen  als  Vaccine  benutzt. 
Nach  Emmekku  kann  man  auch  Kaninchen  gegen  Rotlilaufliacillen 
immun  machen,  und  zwar  dadurch,  dass  man  ihnen  kleine  Mengen  mit 
der  50-fachen  Menge  Wasser  verdünnter  virulenter  Bacilleukulturen  von 
Rothlaufbacillen  in  die  Ohrvene  spritzt. 
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Für  Diphtherie  euipfängliche  Thiere  lassen  sich  nach  Behrini: 
(iiidurcli  immuu  gegen  I)iphtherie  machen,  dass  man  ihncu  Kulturen 
von  Diphtheriebacilleii ,  welche  durch  eine  16-stüudige  Einwirkung  von 
Jodtrichlorid  (1:500)  geschwächt  sind,  in  geringen  Mengen  {2  ccm)  in 
iJie  Bauchhöhle  spritzt  und  diese  Injection  nach  3  Wochen  mit  einer 
DiphtberiekuUur  (",2  ccm),  die  4  Tage  in  Bouillon  mit  Jodtrichlorid- 
zusatz  1  :  5500  gewuchsen  ist,  wiederholt. 

Nach  Beobachtungen  von  Chauveau  und  Anderen  lassen  sich  Schutz- 
impfungen auch  in  der  Weise  vornehmen,  dass  man  virulente  Bakterien 
in  sehr  geringen  Mengen  oder  in  besonderer,  das  Leben  nicht  gefährdender 
Weise  einführt.  Beim  Rauschbrand  gelingt  dies  in  der  Weise,  dass  man 
die  Rinder  am  hinteren  Ende  des  Schwanzes  mit  sehr  kleinen  Dosen 
impft,  welche  bei  den  Thieren  keine  tödtliche,  sondern  nur  eine  örtliche 
Erkrankung  verursachen. 

Impft  man  mit  Bacillen  der  Mäuseseptikiimie  aus  Reinkulturen,  welche 
bei  gewöhnlicher  Impfung  Kaninchen  in  40—72  Stunden  tödten,  Ka- 
ninchen an  der  Ohrspitze  (LOffler),  so  entsteht  eine  progressive  Haut- 
entzündung, welche  die  Thiere  nicht  tödtet  und  nach  etwa  3-4  Wochen 
eine  Immunität  gegen  erneute  Impfung  bewirkt. 

Iliiusuhbrandbacillea,  Thieren,  die  für  Rauschbrand  empfänglich  sind, 
intravenös  injicirt,  verursachen,  wenn  Venmreinigung  der  Injectionswunde 
vermieden  wird,  keine  tödtliche  Erkrankung  (wohl  deshalb,  weil  die 
Bacillen  im  Blute  vernichtet  werden),  machen  aber  die  Thiere  immun 
gegen  subcutane  Impfungen. 

Worauf  die  durch  Impfimg  erworbene  Iniinunititt  beruht,  lässt 
sich  heute  mit  Bestimmtheit  nicht  sagen,  und  man  kann  darüber  nur 
Hypothesen  aufstellen.  Mf.tschnikoff  glaubt  dieselbe  darauf  zurück- 
führen zu  können,  dass  durch  die  Priiventiv-Impfungen  die  Mesoderm- 
zellen  sich  an  das  Auffressen  der  zuvor  unberührt  gelassenen  virulenten 
Bakterien  gewöhnen  und  diese  danach  nach  stattgehabter  Einführung 
rasch  aufnehmen  und  zerstören.  Dieser  Annahme  stehen  indessen  schon 
aus  theoretischen  Betrachtungen  zu  entnehmende  Bedenken  entgegen, 
und  es  findet  dieselbe  auch  in  den  thatsächlichen  Beobachtungen  keine 
hinlängliche  Stütze  (vergl.  ^  154).  Auch  die  von  Ronx  modificirte 
METscHJfiKUFF'sche  Theorie,  wonach  die  Ursache  der  erworbenen  Immu- 
nität wesentlich  in  der  Angewöhnung  der  Phagocyten  an  die  Bakterien- 
producte  gelegen  sein  soll,  kann  das  Verhalten  immun  gemachter  Ge- 
webe gegenüber  virulenten  Bakterieu  nicht  erklären.  Andere  Autoren 
(Pastf,i"k,  Klkbs)  glaubten  die  erworbene  Immunität  durch  eine  zufolge 
der  Impfung,  resp.  <les  erstmaligen  Ueberstehcns  der  betreffenden  In- 
fectionskrankheit  eingetretene  Erschöpfung  des  Nährbodens  erklären  zu 
können.  Allein  es  lassen  sich  auch  dieser  als  Erschöpfungstheorie 
zu  bezeichnenden  Hypothese  gegenüber  gegründete  Einwände  erheben, 
zunächst  schon  die  Thatsache,  dass  bei  manclien  Infectionskrankheiten 
die  Gewebe  des  Körpers  oder  ilas  Blut  nach  erfolgtem  tödtlichen  Aus- 
gang noch  einen  guten  Nährboden  für  die  betreffenden  Spaltpilze  bilden. 
Sodann  ist  auch  das  Blut  (Bn-rF-u)  an  Milzlirand  oder  an  Hühner- 
cholera erkrankter  Kaninchen  <-Mler  mit  Schweinernthlauf  inlicirter  Tauben, 
auf  der  Höhe  der  Erkrankung  den  Versuchstbieren  entnonmien .  ein 
guter  Nährboden  für  die  betreffenden  Spaltjulze.  Ebenso  enthält  auch 
das  Blut  immuuisirter  Thiere,  dem  Körper  entnommen,  alle  zum  Wachs- 
thum  des  betreffenden  Spaltpilzes  nothigen  Substanzen.  Auch  gewinnt 
bei  Milzbrandschutziiupfung   die   Vaccine    nur    eine    beschränkte   Ver- 
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breitung  im  Körper  (Bittek),  kann  also  das  Nährniaterial  der  einzelneu 
späterhin  immunen  Gewebe  nicht  erechtVpfen. 

Mehr  Wahrscheinlichkeit  hal>en  jene  Anschauungen  für  sich,  welche 
die  Ursache  der  Immuuitiit  in  der  Anwesenheit  einer  bakterienwidrigen 
chemischen  Substanz  suchen,  und  die  man  danach  als  G  if  t  theo  rieen 
bezeichnen  kann.  Zur  Stütze  derselben  lässt  sich  zunächst  anführen 
(Salmon,  Smith,  Pasteur,  Peüdkix,  Roux,  Chambeki.and,  Singer), 
dass  wirksame  Schutzimpfungen  auch  durch  Injection  sterilisirter  Kul- 
turen, also  chemischer  Substanzen  erzielt  werden  können.  Es  spricht 
ferner  auch  für  diese  Hypothese,  dass  manche  Bakterien,  in  den  Körper 
immuner  Thiere  eingeführt,  sehr  rasch  zu  Grunde  gehe»  (Emmerich, 
DI  Mattei,  RotiOwiTSCH,  Kari.inski),  und  zwar  sowohl  bei  Thieren, 
die  gegen  die  betreflenden  Bakterien  stets  iuinmu  sind,  als  auch  hei 
solchen ,  welche  durch  Schutzimpfungen  immun  gemacht  werden  sind. 
Endlich  lassen  auch  Versuche  von  Emmeuicii,  Oüata,  BEHUiMi,  Kita- 
SATO  und  Anderen ,  nach  denen  die  Gewebssäfte,  beziehungsweise  diis 
Blut  und  das  Blutserum  immun  gemachter  Thiere,  anderen  empfäiig- 
hchen  Thieren  in  kleinen  Dosen  ins  Blut  eingespritzt,  bei  verschiedenen 
liakteritischen  Infectionen,  wie  z.  B.  bei  Schweinerothlauf  (Emmerich), 
Tetanus  und  Diphtherie  (Beukinu  und  Kitasatü),  Milzbrand  (Ouata) 
Immunität  gegen  die  betreffende  Krankheit  erzeugen,  oder  nach  vorgenom- 
mener Impfung  die  bereits  eingetretene  Erkrankung  der  Heilung  zufüh- 
ren, in  diesem  Sinne  sich  verwerthen.  Es  lassen  sich  diese  Beobachtungen 
wohl  kaum  anders  erklären,  als  dadurch,  dass  das  Blut  der  immunen  Thiere 
eine  Substanz  enthält,  welche  entweder  die  virulenten  Bakterien  tödtet 
oder  die  Giflwirkung  derselben  aufbebt.  Wahrscheinlich  wird  das  anti- 
bakterielle Gift  von  den  Geweben  des  Körpers  producirt;  Hankin  und 
Büchner  nehmen  an ,  dass  schützende  Eiweisskörper  gebildet  werden, 
während  Ogata  die  Bildung  von  Fermenten  vcnnuthet.  Verschiedene 
Autoren  (Roux,  CnAMUEiirANi),  Chauveau,  Wernich)  haben  auch  die 
Ansicht  vertreten,  dass  die  Bakterien  selbst  solche  Giftstoffe  produciren, 
und  zur  Begründung  ihrer  Ansicht  darauf  hingewiesen,  dass  die  Bak- 
terien oft  auch  in  Kuiturflüssigkeiten  Stoffe  produciren ,  welche  ihre 
Vermehrung  unter  Umständen  unterbrechen,  ehe  eine  Erschöpfung  des 
Nährbodens  eintritt.  Es  lässt  sich  indessen  dadurch  die  Thatsache, 
dass  durch  Impfungen  erworbene  Immunität  oft  Monate,  ja  sogar  Jahre 
andauert,  schwer  erklären,  indem  der  von  den  Bakterien  producirte 
Giftstoff  nach  Aldauf  der  Impfinfection  wohl  bald  wieder  ausgeschieden 
werden  würde.  Es  hat  jedenfalls  die  Annahme,  dass  die  Geweixszellen 
zufolge  voraufgegangener  Infection  andauernd  oder  wenigstens  längere 
Zeit  Stoffwechselproducte  liefern ,  die  sie  früher  nicht  geliefert  haben, 
mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Immerhin  ist  zu  betonen,  dass  nach 
dem  StJinde  unseres  Wissens  auch  diese  Hypothese  noch  des  Beweises 
ermangelt  und  dass  sie  auch  nicht  ohne  weiteres  zur  Erklärung  aller 
Fälle  von  Immunität  gegenüber  einer  Infectionskrankheit  herangezogen 
werden  kann.  Sehr  wahrscheinlich  sind  die  Ursachen  der  Immunität 
in  verschiedenen  Verhältnissen  gelegen  und  nicht  bei  allen  Infections- 
krankbeiten  die  nämlichen. 


Schutzimpfungen  mit  abgeschwächtem  Virus  sind,  von  der  Variola, 
deren  Contagium  unbekannt  ist,  abgesehen,  in  den  letzten  Jahren  nament- 
lich gegen  Milzbrand,  Raaschbrand  und  Hundswuth  vorgenommen  worden. 
Die  besten  Resultate  haben  die  Impfungen  gegen  Rauschbrand  der  Rinder 
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ergeben.  Weniger  günstig  sind  die  bisherigen  Resultate  der  Impfungen 
gegen  Milzbrand,  indem  einestheils  ein  Theil  der  Thiere  bei  den  Scbatz- 
impfungen  zu  Grunde  ging,  anderntheils  die  Schutzimpfungen  keine  ab- 
solute Immunität  gegen  eine  neue  Milzbrandinfection  verliehen. 

Schutzim'pfungen  gegen  Hundswuth  worden  erst  nach  erfolgtem  Biss 
durch  rabischa  Thiere  vorgenommen  und  worden  vornehmlich  in  Frank- 
reich (PASTKPR'ches  Institut),  Russland  und  Italien  ausgeführt.  Als  Impf- 
material wird  das  bei  23 — 25"  C  in  trockener  Luft  getrocknete  Rücken- 
mark rabisch  geraachter  Kaninchen  benutzt,  welchen  bei  diesem  Trocknungs- 
process  in  urigefähr  15  Tagen  seine  Giftigkeit  successive  verliert.  Nach 
Pbotoi'Opopf  ist  es  dabei  wesentlich  die  Wärme,  nicht  die  Austrocknung 
(Pasteub),  welche  die  Giftigkeit  vermindert.  Von  diesem  in  seiner  Giftig- 
keit abgeschwächten  Rückenmark  werden  kleine  Stückchen  in  sterüisirter 
Hühnorbouillon  vorrieben  und  dem  Gebissenen  subcutan  injicirt,  zunächst 
von  stark  abgeschwächtem,  dann  allmählich  steigernd  von  giftigerem 
Rückenmark.  Nach  der  Anschauung  von  Pasteub  enthält  das  Rücken- 
mark theil-s  Mikroben,  theils  ein  von  diesen  gebildetes  specifisches  Gift, 
welches,  falls  es  sich  im  Körper  rascher  verbreitet  als  die  Mikroben, 
diesem  gegen  eine  nachherige  Verbreitung  der  Mikroben  Immunität  ver- 
leiht und  namentlich  das  Nervensystem  schützt.  Man  muss  daher,  um 
Immunität  zu  erzielen,  möglichst  grosse  Mengen  des  chemischen  Giftes 
einführen.  Nach  den  Mittheilungen  der  Institute,  in  denen  die  Pasteüb- 
schen  Schutzimpfungen  gegen  Lyssa  vorgenommen  werden,  muss  man 
annehmen,  dass  es  in  der  That  gelingt,  den  Ausbruch  der  Lyssa  durch 
Impfungen    zu  verhüten. 

Nach  Untersuchungen  von  Ehklich  lassen  sich  Mäuse  gegen  das  für 
sie  äasserst  giftige  Ricin  immun  machen,  und  zwar  dadarch,  dass  man 
ihnen  sehr  kleine  Dosen  Ricin  verfüttert  und  danach  noch  kleine  Dosen 
subcutan  injicirt.  Die  Erscheiaung  der  Immunität  stellt  sich  erst  am 
G.  Tag  nach  der  ersten  Darreichung  von  Ricin  ein,  so  dass  das  Thier  an 
diesem  Tage  etwa  die  13-fache  Dosis  vertragt.  Durch  systematisch  fort- 
.gesetzte  Impfung  wird  das  Thier  gegen  die  800-fache  Dosis  immun.  Die 
Immunität  wird^durch  einen  antitoxischen  Körper,  das  Antiricin  bewirkt, 
der  die  Giftwirkung  des  Ricins  aufhebt. 

Die  letzten  Jahre  haben  über  Schutzimpfung  und  Immunität  sehr 
zahlreiche  Mittheilungen  gebracht.  .  Wer  sich  in  dieser  Frage  eingehen- 
der Orientiren  will,  findet  Literaturzusammenstellungen  und  kritische  Ver- 
werthung  der  bisher  gemachten  Beobachtungen  in  den  unten  citirten 
Abhandlungen    von    Beumbb,    Flügob,    Robbt,    Zigoleb,    Lubabsch    und 

BUCH.VKK. 

Im  Uebrigen  ist  auf  das  Centralblatt  für  Bakteriologie,  auf  die 
Aonales  de  l'Institut  Pasteur  und  auf  den  Jahresbericht  von  Bauuoabtbn 
zu  verweisen. 
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4.     Allgenieiiies    über  die  Untersuchung   der  Spaltpilze. 

§  157.  VeniiuthBl  luau  ru  irgeud  einer  Gewebsflüssigkeit  oder  in 
einem  (jewebsj)arenchyin  Bakterien,  so  wird  zunächst  versucht,  dieselben 
durch  die  niikroskupische  Untersuchung  nach/uweisen.  Zuweilen  ge- 
lingt dies  schon  durch  Betrachtung  eines  Tropfens  der  betrcffentlen 
Flüssigkeit  oder  des  abgestrichenen  mit  Kochsalzlösung  oder  destillirtem 
Wasser  verdünnten  Gewebssaftes.  In  anderen  Fallen  ist  es  nüthig, 
Färbungen  vorzunehmen ,  wobei  mau  gewöhnhch  die  eben  erwähnten 
Flüssigkeiten  auf  einem  Deckgläschen  ausstreicht  und  eintrocknen  lässt. 
Zur  Fixirung  der  eingetrockneten  Substanzen  wird  alsdann  das  Deck- 
gläschen  über  einer  Flamme  erhitzt  und  das  abgekühlte  Präparat  da- 
nach gefärbt.  Zu  letzterem  bedient  mau  sich  mit  Vorliebe  des  Methylen- 
blaus, von  welchem  eine  einprocentige,  durch  einen  Zusatz  von  l  Aetzkali 
auf  lOWiO  Wasser  alkalisch  gemachte  wässerige  Lösung  benutzt  wird. 
Für  manche  Bakterien  sind  auch  besondere  Verfahren  in  Gebrauch,  bei 
welchem  man  gewöhnlich  die  Präparate  in  einer  Lösung  von  Gentiana- 
violett  oder  von  Fuchsin  in  Aniliuwasser  stark  überfärbt  und  danach 
den  Farbstoff  mit  verdünnten  Säuren  oder  mit  Jod  und  Alkohol  (Gram- 
sches  Verfahren)  entfernt,  wohei  man  es  oft  erreicht,  dass  nur  die 
Bakterien,  oft  auch  nur  bestimmte  Bakterien  gefärbt  bleiben. 

Will  man  Bakterien  im  Gewebe  selbst  nachweisen,  so  werden  kleine 
Gewebsstücke  in  absolutem  Alkohol  gehärtet  und  möglichst  dünne 
Schnitte  von  denselben  mit  geeigneten  Methoden  gefärbt,  wobei  ebenfalls 
wieder  die  eben  erwähnten  Färbungen  mit  Gentianaviolett  und  Fuchsin 
besonders  häufig  in  Gebrauch  gezogen  werden.  Zur  mikroskopischen 
Untersuchung  sind  gute  Objectivsysteme  nöthig  und,  wenn  möglich, 
Oelimmersionssysteme  bei  Condensorbeleuchtung  anzuwenden. 

Hat  man  Bakterien  im  Gewebe  durch  irgend  eine  Methode  nach- 
zuweisen vermocht,  so  wird  der  Versuch  gemacht,  dieselben  zu  züchten, 
wobei  mau  sich  jetzt  allgemein  der  von  Kkch  ausgebildeten  Methoden 
bedient.  Das  Princip  derselben  besteht  darin,  dass  man  bakterienhaltige 
Flüssigkeit,  die  man  durch  Abstreichen  oder  durch  Zerreiben  von  Ge- 
websstücken  in  sterilisirter  Kochsalzlösung  erhält,  in  einer  bei  höherer 
Temperatur  flüssigen,  bei  niedriger  Temperatur  erstarrenden  Lösung 
von  Gelatine  oder  auch  von  Agar-Agar  in  erwärmtem  Zustande  mög- 
liehst gleichmässig  vertheilt  und  danach  auf  einer  horizontal  gelagerten 
Platte  ausbreitet,  so  dass  bei  dem  Erkalten  der  Lösung  die  einzelnen 
Bakterien  oder  Bakterien  keime  getrennt  von  einander  in  einem  festen 
Nährboden  zur  Ent Wickelung  gelangen. 

Bei  richtiger  Anwendung  der  Muthode  erhält  man  danach  in  der 
flächenhaft  ausgebreiteten  Gelatine  (Fig.  258)  verschiedene  Kolonieen, 
die  sich  oft  schon  bei  Betrachtung  mit  blossem  Auge  durch  ihr  ver- 
schiedenes Aussehen  von  einander  unterscheiden.     Sind   dieselben   hin- 
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länglich  von  einander  getrennt,  so  wird  den  einzelnen  Kolonieen  ver- 
mittelst einer  feiner  Platinnadel  etwas  entnommoa  und  entweder  auf 
einer  gekochten  Kartoffel  (Taf  I,  Fig.  5  u.  li)  oder  aber  auf  einer 
bakterienfreien  Gelatineplatte  oder  auch  an  der  Oberfläche  einer  in  eiu 
Reagenzgläschen  eingefttllten  erstarrten  Nährflüssigkeit  (Taf.  I,  Fig.  4) 
ausgestrichen.  Sehr  häufig  wird  auch  die  inficirte  Nadel  in  eine  er- 
starrte und  durchsichtige,  in  ein  Reagirgläschen  eingefüllte  Nährflüssig- 
keit (Taf.  I,  Fig.  1 — 3)  eingestochen. 


fcl^l    III   ^11     IMIIIB  rffc« 
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Fig.  168.  Gelittineplittte  mit  h<<utchen*rtiKCD,  etiras  buclitiKen  KoluDieen  kleiner 
Bacillen  and  mit  kleinen  kugeligen  weissen  Kolonieen  von  Kokken,  «us  dem  Exsudat  einer 
jnchiKen  Peritonitis  erhalten.     Um   */■  verkleinert. 

Ist  die  Kultur  auf  der  Gelatineplaüe  rein  gewesen  und  das  ganze 
Verfahren  mit  der  nöthigen  Sorgfalt  und  unter  Vermeidung  von  Ver- 
unreinigungen ausgeführt  worden,  so  erhält  man  mit  den  genannten 
Methoden  Reinkulturen,  und  es  zeigen  dabei  sowohl  die  Stichkultureu 
(Taf.  I,  Fig.  1—:!)  als  die  Strichkultureu  auf  Kartoffeln  (Fig.  5  und  l3) 
oder  auf  irgend  einem  anderen  Nährboden  (Fig.  4)  oft  besondere  Eigen- 
thümlichkeiten ,  welche  dem  damit  vertrauten  Beobachter  eine  Er- 
kennung der  Bakterienform  ermöglichen ;  doch  wird  man  jeweilen  auch 
noch  eine  eingehtnde  mikroskopische  Untersuchung  der  Kolonieen  vor- 
nehmen. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  alle  die  angeführten  Manipula- 
tionen mit  Sorgfalt  ausgeführt  werden  müssen,  und  dass  man  dabei  für 
absolute  Reinheit  der  in  Benutzung  kommenden  Instrumente,  Glas- 
platten und  Reagirröhrchen  zu  sorgen  hat,  und  dass  auch  die  Nährböden 
frei  von  Bakterienkeimen  sein  müssen,  Das  hierzu  geeignete  Verfahren, 
bei  dem  länger  dauernde  oder  starke  Erhitzungen  der  in  Gebrauch 
kommenden  Gegenstände  eine  grosse  Rolle  spielen,  ist  in  eigens  dazu 
eingerichteten  I.aboratorien  am  leichtesten  zu  erlernen.  Im  Uebrigen 
geben  mehrere  in  neuerer  Zeit  erschienene  Lehrbücher  der  bakterio- 
logischen riitersuchurigsmethoden  die  nothige  Anleitung. 

Für  die  Herstellung  der  Phitten  ist  am  liäufigstcu  Fleischinfuspeptou- 
gelatine,  d.  h.  ein  wässeriger  Auszug  aus  gehacktem  Fleisch,  dem  man 
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eine  bestimmte  Menge  von  Pepton  und  Kochsalz  zugesetzt,  den  man 
ferner  durch  kohlensaures  Natron  neutralisirt  und  dem  man  durch  Zu- 
satz von  Gelatine  eine  bei  gewöhnlicher  Temperatur  feste  Beschaffenheit 
gegeJ)eu  hat,  in  Gebrauch.  Zu  Strich-  und  Stichkulturen  benutzt  man 
theils  dieselbe  Gelatine  (Taf.  I,  Fig.  2  u.  3),  theils  eine  Gallerte  von 
Floischwasser- Pepton- Agar- Agar  (Figur  1,  Tafel  I),  theils  Blutserum 
(Fig.  4),  das  durch  Erwärmung  zur  Coagulation  gebracht  ist 

Zu  Stichkulturen  lässt  man  die  Gallerte  bei  senkrechter  Stellung 
(Fig.  3),  zu  Strichkulturen  bei  schräger  Lage  (Fig.  4)  des  Reagirgläs- 
chens  erstarren. 

Nicht  selten  wird  auch  sterilisirte  Bouillon  zu  Kulturen  benutzt. 
Die  inficirten  Nährböden  werden  entweder  bei  Zimmertemperatur  oder 
bei  höherer  Temperatur  von  30"  bis  40"  im  Brutkasten  gehalten,  doch 
ist  letzteres  nur  bei  Agar-Agar,  Blutserum  und  Kartoffeln  möglich,  da 
sich  die  in  Benutzung  stehende  Gelatine  bei  Bruttemperaturen  verflüssigt. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  das  eben  in  Kürze  geschilderte 
Verfahren  nach  Bedürfniss  modificirt  werden  kann.  So  ist  man  z.  B. 
in  Fällen,  in  denen  die  Bakterien  nur  bei  höheren  Temperaturen  wachsen, 
genöthigt,  die  Gelatine  zu  vermeiden  und  Platten  von  Agar-Agar  anzu- 
legen. Zuweilen  werden  auch  kleine  excidirle  Gewebsstücke  direct  in 
Nährlösungen  gebracht.  Will  man  die  Kulturen  direct  unter  dem  Mikro- 
skope beobachten,  so  werden  Objectträgerkulturen  angelegt.  Für  manche 
Bakterien,  z.  B.  für  Choleraspirillen,  empfiehlt  es  sich,  die  Kultur  im 
hängenden  Tropfen  anzuwenden,  wobei  man  an  die  Unterfläche  eines 
Deckgläschens  einen  Tropfen  steril isirter  Bouillim  hängt  und  mit  dem 
bereits  rein  kultivirten  Spaltpilz  impft  und  danach  das  Deckgläschen 
über  eine  im  Objectträgsr  ausgeschliffcne  Hfthlung  l^t.  Vermeidet  man 
eine  Verdunstung  des  Tropfens  durch  Abschluss  der  äusseren  Luft  von 
dem  im  Objectträger  befindlichen  Hohlräume,  etwa  durch  Aufkleben 
des  Deckgläschens  mit  Oel  oder  Vaseline,  so  kann  man  die  Vermehrung 
der  Bakterien  im  Tropfen  längere  Zeit  hindurch  direct  beobachten. 

Will  man  Bakterien  in  Wasser  aufsuchen,  so  wird  eine  bestimmte 
Menge  desselben  in  Nährgelatine  vertheilt;  danach  werden  Plattenkul- 
turen angelegt.  Erde  wird  mit  sterilisirter  Kochsaklösung  zerrieben ; 
Luft  lässt  mau  in  bestimmter  Menge  durch  sterilisirte  Kochsalzlösung 
streichen,  und  die  dadurch  inücirten  Kochsalzlösungen  werden  danach 
mit  Gelatine  vermischt  und  von  dieser  Gelatine  Platten kulturen  angelegt. 

Die  Kultur  der  Bakterien  auf  und  in  verschiedenen  Nährböden, 
die  zugleich  von  mikroskopischen  Untersuchungen  der  verschiedenen 
Entwickelungsstadien  begleitet  ist,  dient  zur  näheren  Charakterisirung 
und  damit  auch  zur  Bestimmung  des  betreffenden  Spaltpilzes.  Sind 
auf  diese  Weise  seine  Eigenschaften  hinlänglich  erforscht,  so  wird  weiter- 
hin auch  seine  Einwirkung  auf  den  thierischen  Organismus  geprüft. 
Als  Versuchsthiere  werden  am  häufigsten  Kaninchen,  Hunde,  Meer- 
schweinchen ,  Ratten ,  Mäuse  und  kleine  Vögel  benutzt  und  die  zu 
prüfenden  Bakterien  theils  unter  die  Haut,  theils  direct  in  die  Blut- 
bahn, theils  auch  durch  Einstich  in  innere  Organe,  theils  durch  Inha- 
lation in  die  Lunge,  theils  durch  Darreichung  mit  dem  Fressen  in  den 
Darmkanal  gebracht.  Als  pathogen  für  das  betrefl^nde  Versuchs thier 
kann  der  Pilz  dann  angesehen  werden ,  wenn  er  sich  in  dem  Gewebe 
desselben  vermehrt  und  krankhafte  Zu8tän<le  hervorruft.  Impft  man 
relativ  grosse  Mengen,  so  kann  unter  Umständen  das  Versuchsthier 
auch  dann  zu  Grunde  gehen,  wenn  die  Bakterien  sich  in  seinem  Körper 
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gar  nicht  vermehren,  indem  die  in  der  Kultur  gebildeten  und  bei  der 
Impfung  eingeführten  giftigen  Substanzen  genügen,  das  Thier  zu  tödteu. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  dass  die  bakteritischen  Infectionen,  die 
bei  dem  Menschen  vorkommen,  auf  Thiere  übergeimpft,  nur  zum  Theil 
in  derselben  Weise  verlaufen,  wie  Ijeira  Menschen,  und  zwar  wesentlich 
nur  solche,  welche  auch  sonst  bei  Thieren  vorkommen.  In  anderen 
Fällen  sind  die  bei  Menschen  oder  bestimmten  Thieren  vorkoni tuenden 
pathogenen  Spaltpilze  für  die  Versuchsthiere  zwar  ebenfalls  pathogen, 
aber  es  zeigt  der  krankhafte  Process  eine  andere  Localisation  und  einen 
anderen  Verlauf.  lu  einem  dritten  Falle  sind  die  Versuchsthiere  zum 
Theil  oder  alle  vollständig  immun. 

Umgekehrt  sind  oft  für  die  Versuchsthiere  exquisit  pathogene  Spalt- 
pilze für  andere  Thiere  oder  auch  für  den  Menschen  unschädlich. 

Literatur  über  dieMethoden  der  Bakterienantersuchung. 

Crookihuik,  An  Introduetüm  to  Praetical  IlaeUriologi/,  London   1886. 

Eiienberg,  BaMeriologisehe   DiagnoUik,  Leipzig   1891. 

Tlä^a,   Dir   MikrooTganisnen,   Leipzig   1886. 

Frinkal.  C,  Grundritt  der  Bahttrienkunde,    Berlin    1890. 

Har«,  Palhologieal   Uycology,    Edinburgh    18*5. 

Eaim,  Die  Neuerungen  auf  dem  Oebiete    der   bakteriologüeken  Ontertuekangtwuthode*  nit  d  , 

J.    1887,  Centralll  f.  Bait    X  1891 
Hoeppa,  Die  Methoden  der  HdkUrienfortehung,    Wietbaden   1889. 


^ 


in.    Die  einzelnen  Spaltpilzfornien  und  die  von  ihnen 
verursachten  Intectluiiskrankheiten. 

1.    Die  Kokken  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  Process e. 

a)  Wachsthumsformen  der  Kokken.     Sap  rophy  tische 

Kokken. 

§  158.  Die  Kokken  oder  Kokkaceen  (Zopf)  sind  Bakterien, 
welche  stets  nur  in  Form  von  runden  oder  ovalen  oder  auch  lanzett- 
förmigen Zellen  auftreten  und  unter  keinen  Bedingungen  Stäbchen 
bilden.  Bei  ihrer  Vermehrung  durch  Theilung  bilden  sie  oft  Zellver- 
bäude,  und  mau  pflegt  auch  nach  deren  Beschaffenheil  verschiedene,  mit 
besonderen  Namen  belegte  Erscheinungsformen  aufzuführen.  Da  bei 
den  einzelnen  Kokkenfornien  bestimmte  Zellverbände  mit  Vorliebe  sich 
entwickeln,  so  haben  manche  Autoren  Veranlassung  genommen,  danach 
auch  verschiedene  Gattungen  oder  Untergattungen  aufzustellen. 

Viele  unter  den  Kokken  vermehren  sich  durch  Quertheilung  der 
in  die  Länge  gestreckten  kugeligen  Zellen.  Bleiben  dabei  die  durch 
Theilung  entstandenen  Kugeln  in  Form  von  Doppelkugeln  längere  Zeit 
beisammen,  und  tritt  dies  bei  einer  Coccusform  besonders  häutig  auf, 
80  bezeichnet  man  sie  als  Diploeoeous  (Fig.  259  b).  Entstehen  durch 
weiter  fortgesetzte  Theilung  der  Zellen  in  einer  Ebene  Reihen  von 
Kokken,  so  nennt  man  sie  Streptokokken  (Fig.  259  c)  oder  auch 
Torulaketten.  Kokkenraassen,  durch  eine  gallertige  Substanz,  die 
aus  der  Membran  der  Kokken  hervorgegangen  ist,  zu  einer  gleichmassig 
gekörnten  Kolonie  zusammen  vereinigt,  werden  als  Zoogloeabildung 
bezeichnet,  und  man  nennt  Kokken,  welche  häutig  in  dieser  Form  auf- 
treten, Mikrokokken  (Zopf)  oder  Haufenkokken  (Fig.  260).   Durch 
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O08TON  und  RosENUACH  ist  für  einige  hierher  gehöreude  Formen  auch 
der  Name  Stapliviaeocfas  «der  T  rau  Ijeii  kokken  in  Gebrauch  ge- 
kommen. Askokokken  nennt  man  Formen,  welche  auf  Nährlösungen 
kugelige,  mit  blossem  Auge  siclitliare  Körperchen  Uilden,  welche  in  einer 
gallertigen,  knorpelahiilichen,  dicken  Hülle  eine  «der  mehrere  dicht  ge- 
drängte Kokkenkoloiiieen  eiuschliesseit. 


K)k    SSO 


Fi«.  861. 

^.-  ... 

Kig.  26!. 


y.g.  »69. 


KiK  269.  Streptocoocas  »US  eiuem  eiterigen  Peritonealexsudal  bei  puerperaler 
Peritonitis.  a  Einietne  Kokken.  b  Diplukulckeo.  e  Streptolioldieii  oder  Torotaketlen. 
Vcrgr.   600 

Fig.  260.  Hikroltokkeiifcolonieen  innerlialb  der  Bluteapi ll&ren  der  Leber  eis 
Ursacbe  metastatischer  Abscessbilduug  bei  pyftmiscber  InfeetioD.  Nekrose  der  Leberzellen. 
Vargr.  400 

Fig.  261.  lo  Tetraden  gruppirte  Kokken  (M  e  r  i  9  in  oped  la)  aas  einem 
erweicheudeu  LuuKeninfaret.     Vergr.  SOG 

Fig.  262.     Sarcina  ventriculi.     Vcrgr.  400. 

Für  Kokken ,  welche  bei  ihrer  Theilung  eine  Zeit  lang  in  vier- 
zelligen  Tafelchen  (Fig.  261)  vereinigt  bleiben,  hat  Zoi'F  den  Namen 
Mrrlsiiiopcdia  oder  Tafelcoccus  eingeführt.  Andere  zahlen  solche 
Bakterien  zu  den  Mikrokokken.  Die  als  Gattung  Sarcina  aufgeführten 
Kokken  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Theilung  nach  den  3  Rich- 
tungen des  Raumes  erfolgt,  so  dass  sich  aus  Tetraden  zusammenge- 
setzte würfelftn-mige  Packete  (Fig.  262)  von  Kugelzelleu  bilden. 

Die  aufgeführten  Namen,  welche,  wie  erwähnt,  zur  Benennung  ver- 
schiedener Gattungen  benutzt  werden ,  haben  insofern  nur  einen  be- 
schränkten Werth,  als  die  entsprecheudun  Bildungen  Wuchsformen  der 
Kokken  darstellen,  welche  verschiedenen  Kokkenarten ,  die  sich  nach 
ihren  Kulturen  sowie  nach  ihren  physiologischen  Eigenschaften  sehr 
erheblich  von  einander  unterscheiden,  zukommen.  Immerhin  sind  die- 
selben zweckmässig,  um  sich  rasch  über  die  Art  und  Weise,  wie  eine 
Bakterienform  in  irgend  einem  Nährsubstrat,  z.  B.  im  menschlichen 
Körper,  auftritt,  zu  verständigen.  Die  Bezeichnung  Micrococcus  wird 
übrigens  von  den  meisten  Autoren  für  die  verschiedensten  Kokken,  also 
nicht  nur  für  die  Haufenkokkeii  gebraucht. 

Die  Kokken  zeigen  in  Flüssigkeiten  nicht  selten  zitternde  Mole- 
cularbewegungen  ;  Schwärmzustände  sind  dagegen  nicht  sicher  beobachtet. 
Sporenbildung  ist  bei  den  meisten  Formen  nicht  nachgewiesen.  Nach 
CiENKOwsKi,  VAN  TiKOHKM  Und  ZoPF  bildet  der  Coccus  (Leukonostok) 
mesenterioides,  dessen  Kulturen  auf  Zucker-  und  Mohrrüben  froschlaich- 
ahuliche  Ueberzüge  darstellen,  arthrogene  Sporen  in  der  Weise,  dass 
innerhalb  von  Torulaketten  eine  Zelle  etwas  grösser  und  glänzender 
wird.     Nach  Prazmowsky    bildet   auch   der  Micrococcus  ureae  Sporeu. 


Wachstbumsfonuen  der  Kokken. 
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Die  sapropliytischen  Kokken  wachsen  auf  sehr  verschiedenem 
Niihrsubstrat  unrt  verursachen  bei  ihrer  Vemiehrunfj  in  geeigneten 
MeiUeu  verschiedene  Zersetzungsvorgänge.  Manche  bihien  auch  Pigmente. 
Micrococcus  ureae  (Pasteur,  vax  Tibuhem,  Leube)  verursacht 
im  Harn  Gährungen,  wobei  sich  aus  dem  Harnstoff  kohlensaures  Anmiouiak 
bildet.  Micrococcus  viscosus  ist  die  Ursache  der  schleimigen 
Weingähruug.  Als  Ursache  des  Leuchtens  von  faulendem 
Fleisch  fand  PfiXcek  einen  Micrococcus,  der  an  der  Oberfläche  des 
Fleisches  schleimige  Ueberzflge  bildet. 

Unter  den  pigmentbildenden  Formen  sind  die  bekanntesten  der 
Micrococcus  luteus,  der  M.  aurantiacus,  die  Sarciua 
lutea,  der  M.  cyaneus  und  der  M.  viol  accus,  welche,  aufge- 
kochten Eiern  oder  Kartoffeln  gezüchtet,  gelbe,  resp.  blaue  und  violette 
Farbstoffe  prnduciren. 

Saprophytische  Kokken  finden  sich  sowohl  in  der  Mundhöhle  und 
dem  Darm  als  an  der  Oberfläche  der  Uaut  und  kommen  zuweilen  auch 
in  den  Lungen  vor.  Micrococcus  haematodes  (Babe.s)  soll  die 
üi"sache  des  rutheii  Schweisses  sein  und  bildet  roth  gefärbte  Zoogloea- 
niassen. 

Sarciiia  veiitrieull  (Fig.  262)  kommt  nicht  selten  im  Magen  von 
Menschen  und  Thiereii  vor,  nanientüch  wenn  in  <leniselben  abnorme 
Gährungen  vor  sich  gehen.  Nach  Fai.kenheim  lässt  sich  die  Magen- 
sarcine  auf  Helatine  züchten  und  bildet  hier  rundliche  geH)e  Kolonieen, 
die  farblose  kugelige  Monokokken ,  Diplokokken  und  Tetraden ,  aber 
keine  kubischen  Packete  enthalten.  Sie  bilden  dagegen  solche  in  ueu- 
tralisirtem  Heuinfus.  und  ihre  Vegetation  verursacht  ein  Sauerwerden 
des  Infuses.     Die  Hülle  der  Sarcine  soll  aus  Cellulose  bestehen. 

Mieroeoeeiis  tetrapriins  (Meri  smopedia)  kommt  nicht  selten 
im  menschlictien  Sputum  und  damit  auch  in  Mund  und  Rachen,  femer 
auch  in  der  Wand  von  tuberculösen  Lungencavernen  oder  in  hämor- 
rhagischen Erwetchungsherden  der  Lungen  vor  und  bildet  bei  seiner 
Vermehrung  Tetraden  (Fig.  261),  deren  Zellen  durch  eine  Schleimhülle 
zusammengehalten  werden.  Auf  Gelatineplatten  bildet  er  runde  oder 
ovale,  citronengelbe  Kolonieen.  Für  weisse  Mäuse  ist  er  pathogen  und 
entwickelt  sich  im  Blute.     Graue  Hausmäuse  sind  nahezu  immun. 

Micrococcus  foetidus  ist  von  Rosesbach  aus  carifeen  Zähnen 
beschrieben.  Aus  dem  Darmkanal  haben  namentlich  ßiUEUER  und 
Escherich  Kokken  beschrieben.  In  der  Mundhöhle  sind  neben  Stäbchen 
auch  stets  Kokken  zu  finden. 
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b)  Pathogene  Kokken. 

§  159.  Die  pathogeneii  Kokken  verursacbeo  bei  Menscheu  und 
bei  Hausthieren  nieisteus  acut  verlaufende  Krankheiten,  und  es  sind 
zur  Zeit  bereits  eine  zieniliche  Zahl  genauer  bekannt  und  ihre  Wirkung 
auf  die  Gewebe  untersuclit.  Sie  vermögen  vüruehmlich  dadurch,  dass 
sie  giftif,'e  Substanzen  (Toxine)  absondern,  schädigend  und 
Entzündung  erregend  auf  die  Gewebe  einzuwirken. 

Zunächst  gibt  es  eine  Gruppe  von  Kokken ,  welche  sich  besonders 
bei  eiterigen  Erkrankungen  vorfinden ,  welche  auch  die  Ursache  der 
Eiterung  sind  und  danach  als  KIterkokkeii  zusammengefasst  werden 
können.  Ein  gegebener  Eiterherd  enthalt  bahl  nur  eine  einzige  P'crni 
von  Kokkeu,  bald  deren  zwei  oder  mehrere. 

Einer  der  am  häufigsten  vorkommenden  ist  der  Staphylococcus 
pyogenes  aureiis  (Ocstün,  Rosenbach,  Krause,  PassktJ,  ein  Coccus, 
welcher  in  thierischen  Geweben  mit  Vorliebe  wölken-  oder  häufen-  oder 
traubenartige  Kolonieen  (Fig.  2(JÜ,  Fig.  2(i3  c  c,  und  Fig.  264  d)  oder 
auch  Schwärme  bildet ,  indessen  nicht  selten  auch  in  Form  von  Diplo- 
kokken und  Tafelkokken  und  Torulakettcu  gruppirt  ist.  Er  lässt  sich 
mit  verschiedenen  Anilinfarben  färben  und  behält  auch  bei  der  Gram- 
schen  Methode  seine  Färbung.  Er  wächst  auf  Gelatine,  Agar-Agar 
und  KartoHeln  schon  bei  Ziinmertemperatur  und  bildet  weissliche,  an 
den  der  Luft  zugänglichen  Theilen  sich  weiterhin  goldgelb  färbende 
Kolonieen  (Taf.  I,  Fig.  1),  welche  die  Gelatine  in  ihrer  Umgebung  lang- 
sam verflüssigen.  Durch  Impfung  der  Keinkulturen  kann  man  bei  Mäusen, 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  Eiterungen  hervorrufen.  Beim  Menschen 
verursacht  die  Anwesenheit  grösserer  Mengen  von  Staphylokokken  (Fig. 
263  c  c,  u.  Mg.  264  d)  Gewebsnekrose  (Fig.  260  u.  Fig.  26i>  b)  und 
weiterhin  Entzündung  (Fig.  26.^  d,  e)  und  Eiterung  (Fig.  264  e,  /"),  die 
schliesslich  zur  Abscessbildung  (Fig.  264  g)  führt.  In  der  Haut  kann  er 
jene  Formen  der  Entzündung  verursachen,  welche  als  Akne,  Ekzem, 
Furunkel  und  cutane  und  subcutane  Abscesse  bezeichnet 
werden  und  welche  alle  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  Eiterung  und 
Gewebszerstürung  stattfindet.  Er  kann  dabei  sowohl  von  Wunden  als 
auch  von  Haarbälgen  oder  von  Ausführuugsgängen  der  Hautdrüsen  aus 
in  das  cutane  und  subcutane  Gewebe  eindringen.  Im  Innern  des  Körpers 
kann  er  Eiterungen  der  verschiedensten  Gewebe  des  Körpers  verursachen 
und  er  ist  sowohl  bei  Knochen-  und  Gelenkeiterungen  (Osteo- 
myelitis und  Periostitis  infectiosa),  als  auch  bei  eiterigen 
Lungen-,  Leber-  (Fig.  263),  Pleura  ,  Bauchfell-,  Muskel-, 
Endocard-,  Myocard-  und  Nieren-Entzündungen  etc.  viel- 
fach beobachtet  worden.  Nach  Untersuchungen  von  Ullmann  ist  der 
Staphylococcus  in  der  Luft,  namentlich  innerhalb  viel  benutzter  Räume 
sehr  häufig  und  in  grosser  Zahl  vorhanden. 

In  manchen  Fällen  gelangt  er  nachweislich  durch  Wunden  in  das 
Innere  der  Gewebe  und  wird  von  Lyraphgefässen  und  Venen,   in  deren 
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Fig.  268-  M  «t  Attktiieha  Mi  kr  okokkenmnsiadelunK  in  der  L«ber.  a  Nor- 
male Leberläppcben.  b  Nekrotische«  LeberlEppchen.  e  c,  Hit  Hikrokokken  gefOllte  C«- 
pillven  und  VencD.  d  Periportale  kleinzellifiie  lofiltratioo.  <  Anbturang  kleiner  Rund- 
»llen  tfaeils  innerbalb,  tbeil&  ausserhalb  einer  Vene,  in  welche  eine  mit  Mikrokokkeo  ga- 
rSllte  Venula  centralis  einmündet.  Nach  der  GRAü'schen  Methode  mit  Oenlianariolett  nnd 
mit  Vesavin  gefSrbtes,  in  Kaoadabaljam  eingeachlossenea  Priparat.     Vergr.  40. 
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Fig.  S64.  Durch  Staphyloeocoas  pjoganei  aurea«  Terarsacht*  Eodo- 
carditift  pustulosa,  a  Gewebe  des  hinteren  Segels  der  Ultraiis.  h  Sebnenfa^leo. 
e  Pusiulöse  Erhebung  der  oberen  Flüche  der  Mitralis  d  Staphjlococcus  p;ogenes  asreos. 
t  Mit  Eilcrkörperchen  untermiscble  Staphylokokken.  /  EiterkorperchcD  ohne  Kokken. 
f  Kleiner  Abscess.  lo  Alkohol  gehürtetes,  nach  Gram  behandeltes  und  mit  Vesuvia  nach- 
(*nrbtM.  in  Kanadabalsam  eingeschlossene»  Priparal.     Vergr.  60. 
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Umgebung  und  Wand  er  sich  angesiedelt  hat,  aufgenommen  und  mit 
dem  Blutstrom  weitergetragen,  so  duss  also  die  Eiterungen  der  inneren 
Organe  den  Charakter  m  etastatisch  er  Proccsse  tragen,  und  mau 
die  Krankheit  als  Pyitnüe  nach  W  u  ndinfection  hezeichnet.  In 
anderen  Ksillen  geht  die  hifection  von  den  Luftwegen  oder  vom  Darm- 
tractus  aus,  wo  namentlich  Geschwüre  eine  Eintiittspforte  bilden. 

In  noch  anderen  Fallen  ist  die  Eintrittspforte  nicht  nachweisbar, 
so  z.  B.  in  manclien  Fallen  von  Eiidocarditis  und  Myocaniitis,  eiteriger 
oder  septischer  Osteomyelitis  und  Periostitis,  eiteriger  Pleuritis  etc. 

Nach  den  vorliegen<len  Beobachtungen  verursacht  der  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus  meist  umschriebene  ICiterungcn.  Nach  einiger 
Zeit  pflegen  die  Kokken  zu  Grunde  zu  gelien ,  worauf  der  Process  zur 
Abheilung  kommt,  doch  scheinen  sie  sich  unter  UmstAnden  lange  Zeit, 
Wochen  und  Monate,  im  Gewebe  halten  zu  können. 

Staphyhicoccus  aureus  kann  die  erwähnten  Eiterungen  sowohl  allein, 
als  gleichzeitig  mit  anderen  Kokken  verursaclien. 

Stapltyloeot'ciis  iiyogcnes  allms  (Rosenuacu)  stimmt  in  seinem 
niikrosknjiischeu  Verhalten  mit  dem  eben  l)eschriebeneii  überein,  bildet 
aber  weisse  Kulturen.  Seine  Wirkung  auf  den  menschlichen  und  thieri- 
schen  Organismus  ist  dieselbe  wie  diejenige  des  St.  p.  aureus,  und  er 
k(»mmt  sowohl  für  sich  als  gleichzeitig  mit  diesem  in  Eiterherden  zur 
Beobachtung. 

Staphylo<'(K't'us<.  pyogciies  cltreus  (PAasKT)  ist  ebenfalls  ein 
Eiterung  erregender  Spaltpilz,  kommt  aber  seltener  vor  als  die  beiden 
erstgenannten,     Er  bildet  citronengelbe  Kolonieeu  (Taf.  I,  Fig.  6). 

MlcrofOfOus  nyojroiics  tcniiis  ist  ein  in  Abscessen  von  Roses- 
bach zuerst  beobachteter  Coccus,  welcher  etwas  grösser  ist  als  Staphy- 
lococcus  und  auf  Agar-Agar  fast  glashelle  Kulturen  bildet.  Er  scheint 
selten  vorzukommen. 

Strt'iitocoecns  pyogcnes  (Ogstos,  RfWENUAcii,  Krause,  Passet) 
ist  dadurch  ausgezeiclinet.  dass  er  mit  Vorliebe  Kugelketteu  von  4  bis 
10  und  mehr  Gliedern ,  daneben  auch  Diplokokken  bildet  (Fig.  265). 
Die  einzelnen  Kokken  sind  etwas  grösser  als  die  Zellen  des  gelben 
Staphylococcus.  Mit  GuAM'scher  Methode  gehngt  die  Färbung  sehr  gut 
(Fig.  265).  Auf  Gelatineplatteii  bildet  er  nur  sehr  kleine,  wenig  pro- 
minente, langsam  wachsende,  unter  dem  Mikroskop  gelb  bis  braun  aus- 
sehende Kokmieen.  Auf  Agar-Agar  entstehen  trübe,  undurchsichtige 
Kolonieen.  Im  Impfstich  in  Gelatine  bilden  sich  weis.sliche,  fast  durch- 
sichtige kleine  Kolonieen. 

Bei  Thicrcu  subcutan  geimpft,  bewirkt  er  theils  nur  vorübergehende 
(Kaninchen),  leichte  Entzündung,  theils  geringfügige  Fliterung  (Mäuse). 
Gesunde  Kaninchen  vertragen  selbst  intravenöse  Injection ;  hat  man  vor- 
her die  Herzklappen  verletzt,  so  gelingt  es  zuweilen  eine  Endocarditis 
(FM)<a!E,  Wys.sokowitsch)  zu  erzeugen. 

Beim  Menschen  kommt  der  Streptococcus  häufig  zur  Beobachtung 
und  verursacht  Eiterungen  und  eiterig-seröse  und  hbrinöse  Exsudationen, 
welche  die  Neigung  haben ,  sich  über  grosse  Gebiete  auszubreiten,  so 
dass  ausgedehnte  trübe,  eiterige,  sulzige  Infiltrationen,  phlegmonöse 
Entzündungen  und  purulente  Oedeme  entstehen.  Er  kann  von 
Wunden  und  vom  puerperalen  Uterus  aus  in  die  Gewebe  dringen,  doch 
treten  solche  Entzündungen  im  subcutanen,  intermusculären,  mediasti- 
nalen,  peripharyngealen  Gewebe,  in  den  serösen  Häuten,  in  der  Schleim- 
haut oder  Submucosa  der  Nase  und   ihrer  Nebenhöhlen,    in   der  Sub- 
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mucosa  des  Magens  etc.  auf,  ohne  dass  sich   an  de  r  Eintritts- 
pforte nachweisbare  Veränderungen  bilden. 

Die  Streptokokken  liegen  in  den  Entzündungsherden  theils  frei  im 
Gewebe  (Fig.  '2t>6},  theils  in  den  Zellen  (Fig.  2ö5  b).  Ersteres  ist 
namentlich  da  zu  beobachten,  wo  die  Kokken  im  Gewebe  vordringen 
(Fig.  266  d).  Im  Geljiete  der  Kokkcninvasinn  verfällt  das  Gewebe  mit 
der  Zeit  der  Nekrose  (c)  und  geht  späterliin  durcli  Zerfall  und  Ver- 
flüssigung zu  Grunde. 


Fig.  S65.  Streptococcas 
pyogeues  aus  einem  phlegmo- 
nSsen  EDtiOuduugsherd  des  Mageiis. 
a  Leakocytea.  b  Leukocjrten  mit 
Slreptokokkeu  im  InDern  e  Freie 
Streptokokken.  lo  Alkohol  gebär- 
tele»,  nach  OuAii'Hber  Methode  ge- 
firbtes ,  in  Kinadabalsun  einge- 
»cblusseue«    Priparat.     Vergr.    500. 
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Ist  ein  Gewebe  Sitz  einer  Eiterung,  so  werden  aus  solchen  Herden 
Producte  der  durch  die  Kokken  verursachten  Uinsetzungsprocesse  in 
die  Säfteniasseu  des  Körpere  aufgenommen  und  führen  häufig  zu  krank- 
haften Zuständen  des  Gesammtorganismus.  Oft  gelangen  auch  Kokken 
aus  diesen  Herden  in  die  Circulation  und  übertragen  den  Process  auf 
andere  Organe. 
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Fig  t66.  Dnrchsetxung  des  Mascala»  pectoralis  mit  Strepto- 
coecuft  pyogene»  bei  phlegmonöser  KntxUndang  de^  subcutaueo  und  intermuscolären 
Bindegewebes  nach  Leichenvergirinog.  (Die  Phlegmone  der  Bruttwand  war  S  Tage  nach 
Verlettnng  einet  Finger»  aufgetreten ,  ohne  nachweisbare  LjrmpbgeftUTerlnderungen  am 
Arme  tu  verursachen.)  a  Perimysium  intcrnum  mit  Streptokokken.  6  Querschnitte  er- 
haltener Muskeirascrn.  r  Qucrsriinitte  aerfallender  Muskelfasern  d  Muskelfaser,  in  welch« 
Kokken  eingedrungen  sind.  Mit  (Jentiaonv  iolett  uad  Vesuviu  behandelter,  in  Kanadabalsam 
eingalsgter  Schnitt.     Vergr.  360. 

ZtallK,  l.«lirb.  dar  sllcirm.  psth.  Ansl.     7.  AuH.  gj 
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Führt  eioe  Wuudiufection  unter  Fieberaufälleu  zu  nietastatischeii 
oder  enibolischen  Entzündungen  und  Eiterungen,  so  wird  der  Process 
als  PySiuIe  bezeichnet.  Stellt  sich  eine  Allgeniciukrankheit  mit  schweren 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems,  sowie  mit  Störungen  der 
Temperaturreguiirung  und  der  Blutbewegung,  oft  auch  mit  Durchfällen 
etc.  ein,  uhne  dass  sich  Metastasen  bilden,  so  wird  die  Erkrankung  der 
SejitikHuiic  oder  Scptiiämic  zugezählt. 

Bei<le  Begritfe  sind  Samnielbcgriöe ,  insofern  als  eine  mit  Fieber 
verbundene  ni etastatische  Entzündung  nicht  nur  durch  eine  einzige 
Forin  bakteritischer  Infectiou  herbeigeführt  wird  und  die  Erscheinungen 
der  Septikämie  nicht  immer  durch  dieselben  Schädlichkeiten  verursacht 
werden. 

Das  Wesen  der  Septikämie  ist  eine  Vergiftung  des 
Organismus  durch  Toxine,  Fermente  und  andere  Pro- 
ducte  bakteritischer  Zersetzungen,  also  eine  septische 
In  toxicatio  n.  I>a  diese  Producte  je  nach  dem  Stadium  der  fauligen 
Zersetzung,  sowie  nach  der  Natur  des  l'äulnisserregers  vorschieden  sind, 
so  wird  die  Vergiltung  wohl  nicht  immer  durch  die  nämlichen  Sub- 
stanzen herbeigeführt.  Mit  der  Intoxication  kaim  gleichzeitig  auch  In- 
fection  des  Blutes  mit  Mikroorganismen  eintreten,  doch 
ist  dies  nicht  nöthig.  Es  können  sich  ferner  die  Erscheinungen  der 
Septikämie  mit  p  y  ä  m  i  s  t;  h  e  u  Entzündungen  verbinden,  eine 
Combination ,  welche  zur  Aufstellung  einer  als  Sepfioo-PyJtinie  oder 
Py(t-S«*ptliJluiic  bezeichneten  Krankheit  Veranlassung  gegeben  hat. 

Die  septischen  Blutvergiftungen  erfolgen  am  häufigsten  von  Wunden 
und  in  den  Gewebsparenchymen  gelegenen  Eiterherden  aus,  doch  können 
toxiscli  wirkende  putride  Substanzen  auch  vom  Darme  oder  von  der 
Lunge  aus  aufgenommen  werden.  Die  anatomischen  Veränderungen  in 
der  inficirteu  Wunde  sind  oft  sehr  geringfügig  und  kaum  erkennbar. 

Die  Anwesenheit  von  Mikroorganismen  im  Blute  bei  manchen  For- 
men der  Septikämie  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  es  auch  septische 
Erkrankungen  gibt,  bei  welcheu  die  Giftstoöe  als  solche  weder  aus  einer 
inficirten  Wunde  noch  aus  detu  Darm  oder  einem  in  der  Tiefe  eines 
Organs  gelegenen  Entzündungsherde  aufgenommen  werden,  sondern  erst 
im  Blute  als  Pruduct  der  in  demselben  sich  vermehrenden  Spaltpilze 
entstehen,  so  dass  alsdann  die  Bakterien  im  Blute  nicht  nur  die  Be- 
gleitei-,  sondern  die  Ursache  der  Intoxication  sind.  Auf  der  andern 
Seite  ist  es  möglich,  dass  das  Bild  einer  septischen  Vergiftung  auch 
durch  Substanzen,  z.  H,  durch  Fermente  und  Toxine,  hervorgerufen 
werden  kann,  welche  nicht  durch  Bakterienwirkung  entstanden  sind. 
So  haben  Bkwjm.xnn  und  ANCiEREit  gezeigt,  dass  man  durch  Injection 
von  sterilisirten  ungeformten  Fermenten  Fieberanfälte  hervorrufen  kann. 
Nach  Brii:(1eu  werden  die  Eiweisskörpcr  durch  die  Einwirkung  des 
Magensaftes  unter  Bildung  toxischer  Producte  zersetzt. 

Treten  die  ersten  eiterigen  Entzündungen  in  <ler  Tiefe  des  Körpers 
auf,  so  bezeichuel  man  dies  als  kryptogciu^tisehv  Pyämif  und  Septibo- 
pyäntic.  Die  Bakterien,  welche  dieselben  erregen,  gelangen  vom  Darm- 
kanal oder  der  liUnge  oder  von  der  Haut  oder  irgend  von  einer  kleinen 
Wunde  aus  in  die  Gewebe,  von  wo  sie  mit  dem  Blut-  und  Säftestrom 
an  irgend  eine  Stelle  verbracht  werden ,  ohne  an  der  Eintrittsstelle 
nachweisbare  Veränderungen  zu  hinterlassen. 

Iliteriiiig«n  künneti,  wie  aus  oben  .stehendem  Texte  hervorgebt,  beim 
MiMisi;li«'ii  .sowohl  als  bei  Thieron  durch  verachiedene  Bakterien  verursacht 
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werden .  und  es  enthalten  Eiterherde  nicht  selten  gleichzeitig  mehrere 
Bakterienformen.  Meistens  handelt  es  sich  um  Kokken  (vergl.  §  162 
Diplococcus  pneumoniae),  doch  sind  daneben  in  einigen  Fällen  auch  Ba- 
cillen beobachtet  worden.  Nach  Flüogk  gehören  auch  die  bei  Eiterung 
vorkommenden  Streptokokken  nicht  immer  derselben  Species  an.  So  fand 
Plüoük  in  einem  nekrotischen  Herd  einer  leukämischen  Milz  einen  Strepto- 
coccus (Str.  pyogenes  maiignus),  welcher  sowohl  unter  dem  Mikro- 
skop als  auch  in  Kulturen  dem  gewöhnlichen  Streptococcus  pyogenes  sehr 
ähnlich  sich  verhält,  Mäuse  und  Kaninchen  aber  bei  subcutanen  Impfungen 
in  einigen  Tagen  tüdtet  und  dabid  nicht  nur  locale  Entzündungen  an  der 
Impfstelle,  sondern  auch  metastatische  Entzündungen  verursacht  und  auch 
im  Blute  sich  nachweisen  lässt. 

Unter  den  Bezeichnungen  Septhämie  und  Py&mie  werden,  wie 
schon  oben  bemerkt,  verschiedene  Ei-krankungen  zusammengefasst.  Bei  der 
Pyämie  treten  die  localen  Entzündungsvorgänge,  bei  der  Septikämie  die 
schwere  Vergiftung  des  Organismus  in  den  Vordergrund.  Da  bei  letzterer 
die  Blutvergiftung  sowohl  ohne  als  auch  mit  Bakterienentwickelung  im 
Blute  auftreten  kann,  so  lassen  sich  zwei  Hauptformen  derselben  aufstellen, 
von  denen  man  die  eine  als  rein  septische  Intoxication,  die  an- 
dere als  bakt Britische  Septikämie  im  engeren  Sinne  bezeichnen 
kann. 

Verschiedene  Autoreu  haben  die  Bezeichnung  Septikämie  auch  auf 
bakteritische  Blutinfectionen  angewandt,  welche  man  experimentell  V>ei 
Thieren  durch  Einimpfung  von  Bakterien  erzeugen  kann. 
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T.  Lingelsbeim ,    Exp.    Unters.    Ober    morphologisrhe,    kuUurelie  und  pathogene  Eigensehaßen 

vernhiedcner  Streptokokken,  Zeitschr.  /.   Ilyg.   X  18U1. 
Labbert,   Biologische  Spaltpilzuntersuchmigen,     Würzdiurg  1886;     Der    Staphylocorcus  pyogenes 

aureus  und  der  Osteomyelitiscoeeus,    Würzburg   1886. 
Neumann,   Ist  der   Micrococcur    pyog.    tenuis  (Rosenbarh)    mit  dem   Pneumoniecoccui  (/V<>nici- 

^Vsickidhaum)  identuch  /  Centralbl.  J.   Bakt.    VII  1890. 
Nissen,    Toxische    iVirkung  d.   Blutes  bei  a^iiten  Eiterungen,   D.   med.    H'ochenschr.    1892. 
Fawlowsky,  Beitr.  z.    Aetiologie  u.   Entetehungnceise  der  acuten  Peritonitis,  Centralbl.  /    Chir. 

1887. 
Bibbert,    Ueber    es^erimmtelle    Myo-    und  Endocarditis.    Fortsehr    der  Med.  tV  1886,    und 

Ueber  den    VertauJ  <ler  durch  Staphyloeoecus  ui  der  Haut  von  Kaninchen  hercorgeru/enen 
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Dudi.    med.     WotAtnsehr.    1889  ;    Die    ptUholoffüche    AntUomU    und    die 

Hähmf  der  durch  de»  Staphyloeoeeut  pyog-  atireut  Servorgern/en»n    VeränderuHi/tit,  Bonn 

1891. 
Boimbaeh     .HUtroorgaHisnun  <Ur    H'uiulinfectioHikratikheiUH,    H'iesbaden    1884. 
RoMllb«r|^er,    Oaa  Wesen  de*  trptischen  öi/tes,  Fetttehr.  d.    iVüii^urffer  Cnivertilätt'Jubii^umtt 

Uiptif   1882,   und  CeittraM.  f.  d.   med.    Witt.    1882. 
tnimuua,  Fundorte  der  titaphylokokken,  ZtiUchr.  ,t.  Hyg.   IV  1888. 
WyiMkOwiUeh  wul  Orth,   Ueünlge  zur  Leiir*  ron  der  Eiidoearditit,     Virch.  ArcK  1U3.   Bd 

188C. 

§  160.  Streptococcus  erysipplatis  ist  der  Erreger  der  als  Ery- 
sipel bezeichneten  Haut-  und  Schleimhautent/ündung.  Nach  Fkhl- 
EISEN  lässt  sich  derselbe  auf  Fleischinfus-Pepton-Gelatine  züchten,  um! 
die  gezüchteten  Kokken  rufen,  auf  Menschen  verimpft,  wieder  ein  typi- 
sches Erysipel  hervor.  Der  .Spaltpilz  ist  ferner  auch  auf  Kaninchen 
überiiupfl)ar  (Zieglek,  FtaiLEisEN)  und  verursacht  in  deren  Haut  und 
subcutanem  Gewebe  eine  radiär  von  der  Impfstelle  sich  ausbreitende 
Entzündung.  Durch  .">  "/„  Carbolsäure  und  1  "/uo  Sublimatlösung^wird 
er  innerhalb  einer  Minute  getödt^t  (Fkhi^eisen). 

Die  Kokken  gelangen 
meistens  durch  kleine 
Wunden  in  die  Haut, 
verbreiten  sich  alsdauu 
zunächst  in  den  Lymph- 
gefassen  (Fig.  267  a  b), 
doch  können  dieselben 
gelegentlich  auch  in  die 
Blutbahn  gelangen. 

Fig.  267.  Eoionie  des  Streptocoi-cui  ery>ipetati9(a)  innerhalb  eines 
l^ympligefSsses  (A),  zum  Tlieil  aas  diditgedrkugten  KSgelchen,  zam  Tbeil  aus  Tonilaketten 
tusammeogesetet.  c  Umgebung  des  I.<ympbgefSs&es  mit  blassen ,  niehl  larbbaren  Kernen 
d  Vene  e  Perivenöse  xellige  Gewebsiufiltration.  /  Ansammlung  von  Zellen  innerbalb  des 
Lymphgeflisses.  Schnitt  au«,  einem  Kaniucheuohr  2  Tage  nach  der  Impfung  mit  Erysipel- 
kokkeo,    mit  Gentianaviolett  bebandelt    und  in   R«nadabal»am  eingeschlo.isen.     Vergr.  860. 

An  Lebenden  betrachtet,  verläuft  das  Erysipel  unter  dem  Bilde 
einer  jieripher  fortschreitenden  Röthung  und  Schwellung  der  Haut,  die 
mit  fieberhaften  Zuständen  verbunden  ist.  In  einzelnen  Fällen  bilden 
sich  in  der  Haut  Bläschen,  unter  Umständen  werden  einzelne  Haut- 
partieen  sogar  gangränös. 

Die  in  den  Lymphgefässen  sich  verbreitenden  Kokken  bilden  zu- 
nächst Torulaketten  (Fig.  207  o)  und  weiterhin  Kolonieen,  welche  die 
Lymphgefiisse  (Fig.  2H7  b  und  Fig.  268  h  i)  mehr  oder  weniger  dicht 
erfüllen  und  sich  nicht  selten  auch  auf  das  angrenzende  Bindegewebe 
(Fig.  268  k)  verbreiten. 

Im  Gebiete  und  in  der  Umgebung  grösserer  Bakterienansiedelungen 
pflegt  das  Gewebe  zu  degeneriren  und  wird  dabei  oft  kernlos  (Fig.  267  c 
und  Fig.  268  l  /,),  nekrotisch.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  der  Nachbar- 
schaft eine  Entzündung  ein ,  welche  direct  oder  indirect  mit  der  von 
den  Bakterien  verursachten  Gewebsläsion  zusammenhängt,  sonach  also 
entweder  eine  Reaction  auf  die  Gewebsdegeneration  darstellt  oder  als 
eine  Alteration  der  G«fasswändc  ilurch  die  von  den  Bakterien  gebildeten 
Producte  anzusehen  ist.  Sie  führt  zu  einer  dichten  zelligen  Infiltration 
des  Gewebes  (Fig.  267  e  und  268  m  mi).  Im  Epithel  kann  sich  auch 
eine  Verflüssigung  der  Zellen  (Fig.  268  efgg^\  unter  Umständen  bis 
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Kig,  268  Oari'hüL-hnitt  durch  die  Haut  bei  Er/sipelfts  bullosam.  a  Epidermi«. 
h  Curiuin.  e  BIkso.,  d  Blaseridecke.  «  BpitbotieUe  mit  Vacuote.  /  Gequolleoe  Zelle  mit 
gequollenem  Kern.  <j g^  Durch  Verflüssigung  von  Epitbelien  gebildete  Hoblraume ,  Bruch- 
stücke von  Epitbelien  und  Eiterliärperchen  enthaltend  h  Lymphgentss  mit  Streptokokken 
theilffeise  gerälll.  i  Mit  Streptokokken  prall  gefüllte  Lymphgefksse  h  Im  Gewebe  sitsen- 
der  Schwarni  von  ^Streptokokken.  11^  Nekrotische«  Geirebe.  m  Zellige,  m,  lelligfibrinöee 
Gewebgioflltration.  »  Zelligfibriiiöjes  Ei&udat  in  der  Blase.  lu  Alaunkarmin  gefllrbtes,  in 
Kanadabalaam  eingeschlossenes  PrKpurat.      Vergr.   60. 


zur  Blasenbildung  (c)  einstellen.  Im  Gebiete  der  zelligen  Infiltration 
liegen  die  Kokken  meist  zwischen,  da  und  dort  auch  in  den  ZeDen. 
Solange  der  Process  fortschreitet,  liegen  die  Kokken  am  reichlichsten 
in  der  Peripherie  des  occupirten  Gebietes  (Fig.  267  a),  das  Gebiet  der 
zelligen  Infiltration  schliesst  sich  ceutralwärts  an  und  entspricht  der 
äusserlich  gerötheten  Zone.  Bei  Eintritt  der  Heilung  verschwinden  die 
Bakterien,  doch  ist  aus  der  anatomischen  Untersuchung  nicht  zu  be- 
stimmen, was  die  Ursache  der  Sistirung  der  weiteren  Verbreitung  ist. 
Da  die  entzündliche  Leukocytenansammlung  der  Bakterien  Verbreitung 
sich  nicht  entgegenstellt,  sondern  erst  nachhinkt,  so  kann  darin  auch 
nicht  die  Ursache  de.s  Unterganges  der  Bakterien  liegen.  Wahrscheinlich 
wird  das  Wachsthum  der  Bakterien  durch  chemische  Substanzen  ge- 
hemmt. Bei  Einbruch  der  Bakterien  in  die  Blutbahn  können  sich  Meta- 
stasen bilden. 

Dem  Streptococcus  des  Erysipels  steht  der  Streptococcus  pyogenes 
nahe ;  Manche  (v.  Eiselsbeeg,  Jordan,  FRAEUKEt)  nehmen  an,  dass  er 
mit  demselben  identisch  ist. 

Literatur  über  den  Streptococcus  des  Erysipels. 

Bender ,     Vtbtr    den  Erytipelcoccu»  ,    xutammenjiuteiidtr  Berieht    über  wuere  KenntnUie  der 

'Utologiichen  Bedeutung  det$elben  itir  Roie,  CentraVU.  J.    BaMer.  IV  1888. 
Fehleiien,   Deuttche  Zeütchr.  f.  Clunrgü  XVI;    Die   Aetioloffie  de$  Kryripels,    Berlin  1888 
Frfcllkel ,    E. ,    Zur  l^ehre   v.  d.  Identität    det    Streptococcut  pyogenet    und   de»    JStrtptocoeeu* 

erytipdatit,  Centratbl.   K  Bakt.    VI  1889. 
Onamieri,  Contribuitvme  alle  itudio  deOo  etreptocoeeo  dtlt  eretipela,  Arck.  p.  U  Seien»*  Med. 

XI  1887. 
Hajek  ,    Vesber    das  ätiologitehe   Verkäbmiei  den  Brytipets  zur  Phlegmone.     Wim.  wud.  Jahrh. 

1887. 
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Hoff»,  ErytiptUiokkcn    iä  eüur  KnicgeUnkttntxOiuling  nach  Erysiptl,    ForUehr.  d.    Med.   IV 

1886. 
JorcUui.   Dit  AtÜolojiic  du  Ery$^*,  Jreh.  J.  Um.  Chir.  48.  Bd.  1891. 
Klabl.  Zur  Kenntnüi  d.  paüiogtnm  SchittomyceUn,    Arah.  /   experim.  Potholog.    IV  187S. 
Lnkkomsky,    ItrcA.  Areh    60.  Bd. 
■eUclinilcoff,   Uebtr  den  Kamp)  Jer  ZtU*»  gtgttt  du  Erytipdiokken,    Virth.    Areh.   109.  lid. 

1887. 
T.  Hoorden,   Utber  da»    Vorkommen  der  Streptokokken  im  Blut  bei  Erj/tipelat,  Münchener  med. 

IVochentehr.   1887. 
Pkwlowtky,   Ueber  du  MUerooryanitwteH  dei  ErytipeU,  Bert.  Um.    Woehmuehr.   1888. 
TUImanas,    Ardt.  /.  klin.  Olurwrg.  IS.  Bd. 

§  161.  MlcnK'OCOUS  afonwrrhocae  s.  Ot»iioi^occus  (Fig.  269)  ist 
ein  von  Neissek  im  Jahre  1879  zuerst  l)esdiriel>ener  Coccus,  welcher 
sich  im  Secret  des  als  Tripper  bezeichneten  eiterigen  Katarrhs  der 
männlichen  und  weibliclieu  Harnröhre  und  des  weiblichen  Genitalrohres, 
namentlich  des  Uterus,  sowie  iui  Secret  der  Augenhleunürrhöe  coustant 
vorfindet  und  auch  als  die  Ursache  des  Trippers  und  der  Augenblenuorrhöe 
angesehen  wird.  Neben  den  specifisclien  Kokken  können  im  Tripper- 
secret  auch  noch  andere  Kokken  vorhanden  sein,  die  ihnen  z.  Th.  sehr 
ähnlich  sind;  es  kann  dasselbe  ferner  auch  Eiterkokken  enthalten. 

Nach  Ofpenueimeu  und  Bumm  lässt  er  sich  auf  erstarrtem  Blut- 
serum von  Menschen ,  nach  Leistikow  und  Lökfler  auch  auf  Blut- 
serumgelatine züchten  und  bildet  auf  der  OljerÖäche  des  Nährbodens 
einen  dOnnen  graugelblichen  Belag  mit  glatter  Obertiäche,  geht  aber 
leicht  zu  Grunde  und  wächst  nur  bei  höheren  Temperaturen. 

Thiere  verhalten  sich  gegen  die  Impfungen  mit  Gonokokken  immun. 
Uebertragungen  gezüchteter  Gonokokken  auf  den  Menschen  stellten 
Bockhart  und  Bumm  au  und  beobachteten  danach  den  Eintritt  eiteriger 
Katarrhe  der  geimpften  Schleimhaut,  und  es  scheinen  namentlich  die 
Untersuchungen  von  Bimm  an  zwei  Frauen  ein  sicheres  Resultat  er- 
geben zu  haben. 

Im  eiterigen  Secret  an  Tripper  erkrankter  Schleimhäute  bildet  der 
Coccus  meist  Häufchen  und  tritt  grosstentheils  in  Form  von  Diplokokken 
auf,  die  an  der  einander  zugekehrten   Seite  abgeflacht  sind  (Fig.  269) 
und   theils   frei   (o),   theils   in   Zellen 
eingeschlossen  {b\  sind.     Mit  Anilin- 
farben lässt  er  sich  leicht  färben,  gibt 
aber  seine  Farbe  bei  GKAM'scher  Be- 
handlung wieder  ab. 

Pig.  269.  Oonokokk>n''iin  HtrnrShren- 
Mcret  bei  fritcher  Gooorrböe.  Mit  He(h]>leDblita 
r^efirbtes  Deckglkspriparat.  a  Schleim  mit  var- 
cioieltcn  Kokken  und  Diplokokken,  h  Eit«r- 
kJSrparehen  mit ,  c  Eiterkorperchen  ohne  Diplo- 
kokken.    Vergr.  700 


Nach  BuMM,  GEitHEiM  und  Touton  dringt  er  in  die  Epithelschicht 
der  betreffenden  Schleimhäute  ein  und  liegt  dann  theils  zwischen,  theils 
in  den  Epithelzellen  und  in  Leukocvten.  Vom  Bindegewebe  sind  nur 
die  obersten  Lagen  durchsetzt  Wie  weit  die  im  Gefolge  von  Tripper 
auftretenden  Entzündungen ,  die  periurethralen  Abscesse ,  die  Entzün- 
dungen der  Prostata,  des  Nebenhodens,  der  Samenbläschen,  der  Blase, 
der  BAETHOLUf'schen  Drüse,  der  Tuben,  des  Eierstocks,  des  Beckcn- 
peritoneums  und  der  Gelenke  auf  die  Verbreitung  der  Gonokokken,  wie 
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weit  auf  Secutulärinfectionen  durch  Fjterkokketi  zurückzuführen  siud, 
ist  noch  streitig.  Nach  den  bisherigen  Untersuchungen  ist  es  wohl 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  der  Gonococcus  auf  den)  VVege  der  Schleim- 
häute grosse  Verbreitung  gewinnen  kann.  Er  ist  auch  in  eutzündete« 
Tuben,  Eierstöcken ,  Gelenken  und  in  perimetritischen  Entzündungs- 
herden und  periurethralen  Abscessen  mehrfach  nachgewiesen,  doch 
scheinen  die  zur  Vereiterung  führenden  Processe  häufiger  von  der  An- 
wesenheit von  Eiterkükken  abzuhängen,  ebenso  auch  die  Metastasen  in 
entfernt  gelegenen  Organen. 

Der  Tnicliomcoccus ,   für  die  Ursache  der  als  Trachom  oder 
ägyptische  Augenentzüudung  oder  Conjunctivitisgranu- 
losa  bekannten  Erkrankung  der  Conjunctiva  und  der  Coniea  gehalten,  ist 
ein  Goccus,  der  nach  Michel  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  Gonococcusl 
hat,  jedoch  kleiner  ist  als  letzterer.     Er  färbt  sich  mit  allen  basischenj 
Anilinfarben,  und   die  Gentianaviolettfarbung  erhält  sich  auch  bei  derl 
GRAM'schen  Behandlungsmethode.     Er  wächst   sowohl   auf  Nährgelatine 
als  auch   auf  erstarrteni    Blutserum   und   Agar-Agar ,    am   besten   bei 
Körpertemperatur,   ist   Sauerstoff"  bedürftig   und   bildet  weisse,   später 
leicht  gelblich  werdende  Kulturen.    Auf  die   Bindehaut  eines  mensch- 
lichen Auges  übertragen,   verursacht  er  eine  granuläre  Conjunctivitis, 
charakterisirt  durch  eine  starke  zellige  Infiltration,  durch  Bildung  von 
Lyraphfollikel  ähnlichen  Knötchen  in  der  Conjunctiva,    welche  als  Tni- 
chonikörner  bezeichnet  werden  und  bei  dem  spontan  entstehenden  Tra- 
chom schon  lange  bekannt  siud. 

Literatur  über  die  Ifikrokokken  der  Gonorrhoe. 

Andry,  Du   gonacoenu   de    Nei4teT   tt   de   u»   rapportt    ante    qutlqve*    mamftttatiam    /lara- 

blennorhagiqut;    Ann    dt  dermal    rt  de  eyph.    VIII  1887 
Boekhart,    Viertttjahrstehr    /.   Derm.  und  Byph.   1888,  und  Utber  teeundäre  Inftction  (Müth- 

mffrtion)  hei  HamrUhrentripper ,    Monatuchr  f.  prakt.   Dermal.    1887. 
Bamm,    Ürr  ifikroorganümut  der  gonorrhoUchen   Schleimhaut- Erkrankungen,    Wieebaden  1886 
Cornil  ((  Babel.  Le»  bacUriei,  Parte  1890. 
Finger,    Die    /JUnnorrhöe    der    Sexualorgane    und   thre    Complicationen,    Leiptig    1891;     Die 

chronitcht   üreOtraibUnnorrhSe,   Btitr.  i.   Dermalol.    I.   lirgätaung$h.  t     Arch.    f.   DanuU 

1891. 
Oiovannini,  /  mieroparauiti   delia    blenorragia   urttraU,    Cfiom    Ital.  delie  Malattie    peneree 

ri  1886. 
Haab,  0.,  Corretpil   /.  Schireixer  Aente    1881,    und  Der  Mieneocewt   der  Blennorh.  n«OfMX., 

Horner'sehe  FeHechriß   1881 
Hartdegan,  Zueammen/attender  Bericht  Hier  dm  Oenoeoeeu»    deiner    und   h«m    A«*MA«nfm 

tuT  OonorrhBe,  Centralhl. /.  Bakteriologie   I,  Jena    1887 
Kraute,   Die  Afikrokokken  der  Blennorrhoea  neonatorum,  Centralbl.  /.   Augeitheilk.   1888. 
Legrain,   Arch    de  phy:  X  1887. 
Leiitikow,  Chariti-Annalen   1888. 

Martin,  Iteeh.  <.  Itt  inflamm,  mitatlat    nippur.  n  la  tuite  de  la  tionorrhee,  Oeneve  1882. 
Neider,   Centra&L    /.  d.  med.    Witt.    1879;    D.    med.    Wochensehr     1882;    Breü     iirxtl.   Zeit- 

»chriß  1B86;  Bedeutung    der  Gonokokken    für  die  Diagnose,   Arch.  f.  Derm.  XXI.  Bd., 

Ergänzungeheß   1889. 
Oppenheimer,  Arch.  f.  Oyn.  XXV. 
Peliaari,  Der  Diplocoecui  v.  Neitier   in  periureihralen  btennorrhoitdun   .ibseeettn ,    Centralbl. 

f.  aUg.   Path.   f  1890. 
Tonton,    lieber  FoUiculitit   praeputialif  et   paraurethraliM    gonorrhoica .     yierteljahrss^ri/t  Jiir 

Dermal.    XXV  1889. 
Weise,   Le  mierobe  du  put  bUnnorrhagique,  Nancy   1880. 
Welander,  Recherche»  nir  le  gonoeoeeus  dant  la  llennorrhagit  de  la  femme.  Bullet,  mid.  1889, 

rej.  V.  ./.    B     V  p.   776. 
Zeiaal,    Ueber  den    Ijiplococcut   Seiner  t,     Wiener   Klinik,    H.    11    u     12,    Hi«n  1888,    rrf    rai 

Centmlbl.  f.  Bakteriologie  I. 
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Literatur  über  die  Trachomkokken. 

Kuohmriky,  HakUriologiteh4$  Über  Trachom,  Caitralbl.  J    prakt.  Auytnhcilk,   1887. 
Hichal,   Arek.  f.  JugenheiOt.   AT/  1886. 
Sattler,   Zthtnder't  Hin.    Monatibl.    1881   und  1882. 

BchlMflt».    Der   Trachomcocruf,  zuiantmtn/atsendej  Referat,  Centralbl.  f    Balt.    II    1887. 
Stadarini,   Rieerche  aulla  iitologia  t  auUa  patoyenesi    deüa    euntjiwUicüe    traeomatosa  ,   Pavia 
1887. 

§  162.  Der  THpIitcoefOS  itiieninonlae  O^'eichselbaum)  ist  ein 
von  Fr.änkel  und  Weichskluaum  genauer  untersuchter  Coccus,  der  in 
Form  kugeliger,  ovaler  und  lanzettförmiger  Zellen  auftritt  (Fig.  270  ab  cd), 
welche  bald  nackt  (a),  bald  von  einer  Gallerthiille  un)gebenC(c  d e)  sind 
und  häufig  Dopiielkügelchen  (b),  daneben 
aber  auch  Kugelketten  (c)  und  flächenhafte 
Külonieeu  (d)  bilden. 


Fig.  t70.  Diplococcu«  pneumoniae  (Weicb- 
sn.8icil,  Fkamkel).  a  Kokken  ohne  HUIIe.  b  Einzel- 
kokken und  Ooppelkokken  mit  GatlerlliQlJe.  c  Kokken- 
ketle  mit  Gallerthiille.  d  Kolonie  Tun  Kokken.  Ver- 
grösserang   600. 


'     t 
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Nach  den  Beobachtungen  von  Fränkel  und  Weichselbaum  ist  anzu- 
uehmen,  dass  er  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  {nach  Weichselbaum 
in  71  "/„)  die  Ursache  der  als  krupöse  Pneumonie  bezeichneten 
Lungenafl'ection  ist,  bei  welcher  die  Lunge  der  Sitz  einer  acuten,  mit 
congestiver  Hyperämie  einsetzenden  Entzündung  ist,  iu  deren  Verlauf 
die  Alveolen  grösserer  Lungenbezirke  mit  einem  aus  abgestosseneni 
Luugenepithel,  Leukocyttm,  rotheii  Blutkörperchen,  Flüssigkeit  und  Fibrin 
bestehenden  geronnenen  Exsudat  gefiiUt  werden,  das  bei  normalem  Ver- 
lauf der  Krankheit  später  sich  verflüssigt  und  resorbirt  wird.  Wie  aus 
zahlreichen  Beobachtungen  erheilt,  kann  er  in  der  Lunge  auch  Entzündungs- 
processe  verursachen,  welche  den  Charakter  katarrhalischer  Broncho- 
pneumonieen  tragen,  welche  also  von  den  Bronchien  aus  auf  das  Lungen- 
gewebe übergreifen  und  durch  das  Auftreten  einer  zellig-serösen  Ex- 
sudation charakterisirt  sind.  Die  Kokken  finden  sich  zur  Zeit  der  Er- 
krankung vornebniiich  in  den  entzündeten  Luugenbezirken ,  kommen 
indessen  auch  in  benachbarten  Lungectheilen,  in  der  Pleura,  unter  Um- 
ständen auch  im  Pericard,  im  Peritoneum,  in  den  Meningen  (A.  Fränkel, 
FoA,  BoRDONi-UFFREDUza,  Weichselbaum,  Ortmann),  in  den  Neben- 
höhlen der  Nase,  im  Zellgewebe  des  Halses,  im  Mediastinum,  im  sub- 
mucösen  Gewebe  des  weichen  Gaumens  und  des  Rachens,  selbst  in  der 
Conjunctiva  vor  (WKiciiSELnAUM)  und  verursachen  entzündliche  Ver- 
änderungen. Zuweilen  lassen  sie  sich  auch  im  Milzsafte  und  im  Blute 
nachweisen  und  sollen  bei  schwangeren  Frauen  auch  auf  den  Fötus 
Obergehen  können  (Viti).  Sie  finden  danach  unter  Umständen  eine 
weitgehende  Verbreitung  im  Körper  und  können  in  den  Meningen,  den 
Pleuren,  dem  Pericard  und  dem  Peritoneum  serös-fibrinöse,  unter  Um- 
ständen auch  eitrig  -  seröse  und  eitrig  -  fibrinöse  Entzündungen  setzen, 
ohne  dass  zugleich  eine  Pneumonie  auftritt.  Sie  können  femer  auch 
Entzündung  des  Endocards  und  der  Nieren,  der  Gelenke  (Samteb)  ver- 
ursachen, und  sind  auch  schon  in  Abscessen  (Haeoler,  Ortmann, 
Samteb)  gefunden  worden.  In  vielen  Fällen  scheint  der  Mund  und  der 
Nasenrachenraum  die  Eingangspforte  zu  bilden,  wo  sie  gelegentlich  auch 


490 


Spaltpilze. 


schon  bei  gesunden  Individuen  (Weichselbaum,  Fränkel)  gefunden 
werden.  Denigemiiss  enthalten  bei  cerebraler  und  cerebrospinaler  Me- 
ningitis (\Yeh;usel»aum)  die  Kieferhöhlen,  die  Paukenhöhle  und  das 
Siebbeinlabyrinth  oft  Exsudat  mit  Diplokokken.  Die  Diplokokken  treten 
in  den  Exsudaten  iu  uUeu  den  erwähnten  Formen  auf,  und  es  kann 
die  Gallertkapsel  eine  sehr  verschiedene  Dicke  zeigen. 

In  Deckglaspräparaten  lassen  sich  die  Kokken  sowie  ihre  Kapseln 
mit  Fuchsin  und  Gentiauaviolctt,  die  in  Auilinwasser  gelöst  sind,  gut 
färben.  Behandelt  man  die  mit  Gentianaviolett  gefärbten  Kokken  mit 
Jodlösung  und  Alkohol,  so  l)ehalten  sie  die  Färbung  bei.  Bei  Zimmer- 
temperatur auf  Gelatine  gezüchtet,  wachsen  sie  nicht,  wohl  aber  auf 
schwach  alkalischer  Blutserumgelatine  und  Agar-Agar,  welche  bei  Tem- 
peraturen über  22",  am  besten  hei  Körpertemperatur,  gehalten  werden. 
Sie  l}ilden  an  der  Oberfläche  des  Nährhodens  zarte,  durchscheinende, 
glänzende  Kulturen,  welche  an  den  Thaubeschlag  des  Deckglases  (Fkän- 
kel)  erinnern  und  aus  Diplokokken  und  Schnurkokken  ohne  Kapsel 
bestehen.  Das  Wachsthum  ist  indessen  kümmerlich  und  erlischt  sehr 
leicht.     Auf  Kartoffeln  gedeihen  die  Kulturen  nicht. 

Auf  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  verimpft,  vermehren 
sie  sich  in  Form  von  Kapselkokken  namentlich  im  Blut  und  in  den 
serösen  Höhlen  und  können  aueh  Pneumonieen  mit  blutig-serösem  Erguss 
verursachen  (Weichselbaum).  Besonders  empfänglich  sind  Kaninchen, 
indem  sie  schon  3(5 — 48  Stunden  nach  subcutaner  Impfung  unter  den 
Erscheinungen  der  Septikämie  zu  Grunde  gehen.  Spritzt  man  Rein- 
kulturen in  die  Pleurahöhle  der  Kaninchen,  so  entsteht  eine  Pleuritis, 
sowie  eine  Splenisation  der  Lungen,  bei  welcher  das  Parenchym  mit 
blutig-serösem  Exsudat  durchsetzt  ist.  Sputum  von  Pneuinonikem  ist, 
da  es  die  Kokken  enthält,  für  Kaninchen  pathogen. 

Nach  A.  FR-iNKEL  verlieren  die  Kokken  ihre  Giftigkeit  sehr  leicht, 
namentlich  wenn  man  sie  auf  Milch  kultivirt,  und  man  muss  sie.  falls 
man  ihre  Virulenz  erhalten  will,  von  Zeit  zu  Zeit  auf  empfängliche 
Thiere  überimpfen.  Züchtung  der  Kokken  bei  42"  C  während  1  bis 
2  Tagen  vernichtet  ihre  Virulenz. 

Wie  bereits  bemerkt,  ist  der  Diplococcus  pneumoniae  zwar 
die  häufigste,  aber  nicht  die  einzige  Ursache  der  krupösen  Pneu- 
monie. So  kommt  in  pneumonischen  Lungen  in  einer  kleinen  Procentzahl 
der  Fälle  ein  Streptococcus  vor,  welcher  dem  Streptococcus  pyogenes 
nahesteht,  möglicher  Weise  mit  ihm  identisch  ist.  Es  kommen  femer 
auch  Fälle  vor,  in  welchen  das  Exsudat  den  Staphylococcus  pyo- 
genes aureus  oder  auch  albus  theils  allein,  thoils  neben  Diplokokken 
enthält.  Ferner  ist  ein  Theil  der  Fälle  auf  die  Invasion  des  Bacillus 
pneumoniae  Feledländeb  (vergl.  §  168)  zurückzuführen.  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken  kommen  namentlich  dann  zur  Beobachtung, 
wenn  Pneumonieen  im  Verlauf  pyämischer  Inlectionen  auftreten.  Im  Ver- 
laufe anderer  Infeotionakrankheiten ,  wie  z.  B.  des  Typhus  ahdominalis, 
können  krupöso  Pneumonieen  wahrscheinlich  auch  durch  die  betreffenden 
specifischen  Bakterien  (Typhusbacillen)  verursacht  werden, 

Bronchopneumonieen,  d.  h.  Limgenentzündungen,  welche  sich  an  Ent- 
zündimgen  der  Bronchien  anschliessen  oder  durch  Aspiration  von  Ent- 
zündungserregern aus  den  Luftw^egen  entstehen ,  haben  eine  sehr  ver- 
schiedene Aetiologie  und  sind  theils  auf  Eintritt  des  Diplococcus  pneu- 
moniae oder  von  Staphylokokken  und  Streptokokken  in  die  Lunge,   theils 
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auf  andere  specifische  Infectionen,  deren  Ursache  nicht  näher  bekannt 
ist  (Masern ,  Keuchhosteu) ,  oft  auch  auf  Mischinfection  und  Aspiration 
faulender  Substanzen  etc.  zurückzuführen. 

Klebs  und  nach  ihm  Ebebtb  und  Koch  haben  schon  vor  Jahren 
Mittheilungen  über  das  Vorkommen  von  Kokken  bei  krupöser  Pneumonie 
gemacht.  Eingehendere  Untersuchungen  sind  indessen  erst  von  Phied- 
iJjrDEB,  Fbobkniüs,  A.  Feankkl,  Weichselbaüm,  Taxamon,  Sengbb,  Fol, 
Bohdosi-Ufpreduzzi  und  Anderen  angestellt  worden. 

Entzündungen  der  serösen  Häute,  der  Meningen,  der  Paukenhöhle,  der 
Nebenhöhlen  der  Nase,  des  Endocards,  des  Myocarda  und  der  Nieren  sind, 
wie  schon  aus  §  159  hervorgeht,  nicht  immer  auf  die  Anwesenheit  des 
Diplococcus  pneumoniae  zurückzuführen.  Aus  den  diesbezüglichen  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  lässt  sich  indessen  entnehmen ,  dass  der 
Diplococcus  ein  sehr  verbreiteter  Spaltpilz  ist ,  der  sehr  häufig  patho- 
logische Zustände,  namentlich  Entzündungen,  verursacht. 
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logie  dtr  aoUen  Maämgitit  ctrebnupimalit,  J'Orttehr  d.  Mtd.  I'  1887  ;  Bei».  Mar  Aeti»-^ 
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§  163.  Die  pathogene  Bedeutung  der  bisher  aufgeföhrteu  Bakterien 
ist  durch  Kulturversuche  und  Thierexperimente  sichergestellt,  und  wenn 
uns  auch  die  Biologie  derselben  zum  Theil  nur  unvollkommen  bekannt 
ist,  so  sind  doch  ihre  ätiologischen  Beziehungen  zu  den  betrefifenden 
Krankheiten  zu  einem  grossen  Theil  ausser  Frage. 

Bei  einer  weiteren  Reihe  von  Infectionskrankbeiten  sind  zwar  Kokken 
mehrfach  beobachtet  und  beschrieben  und  auch  für  die  Ursache  der- 
selben erklärt  worden,  allein  es  ist  zur  Zeit  Sicheres  darüber  nicht 
bekannt,  und  von  vielen  der  gefundenen  Bakterien  ist  es  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  sie  in  keiner  Beziehung  zu  den  betreffenden  Krankheiten 
stehen  und  nur  secundäre  Ansiedelungen  bilden.  Hierher  gehören  z.  B. 
die  Kokkenbefunde  bei  Variola,  Varicellen,  Scarlatina,  Morbilli,  gelbem 
Fieber,  acuter  gelber  Leberatrophie,  Mykosis  fungoides.  Auch  bei  der 
im  Winter  1889;90  über  die  Erde  hinziehenden  Influenza  sind  vielfach 
Kokken  in  den  entzündeten  Geweben,  namentlich  des  Respiralions- 
apparates,  beobachtet  und  beschrieben  worden,  doch  können  die  ge- 
fundenen Kokken,  die  zum  grossen  Theil  mit  den  bekannten  pathogenen 
Kokken  identisch  waren,  nicht  als  die  Ursache  der  Influenza  angesehen 
werden,  sondern  nur  als  die  Ursache  von  Secundärinfectionen. 

Von  den  bei  Thieirn  Torkommenden  Infeetlonsknmkheiten 
wird  ebenfalls  eine  Zahl  als  dnrrh  Kokken  bedingt  angesehen,  so 
namentlich  die  Rinderpest,  die  Lungenseuche  der  Rinder,  das  Mykofibrom 
der  Pferde  (Johnt;),  die  Pneumonie  der  Pferde  (Peueoncito"). 

Experimentell  lassen  sich  bei  Versuchsthieroi  verschiedene  Affec- 
tionen  durch  Impfung  mit  Kokken  erzeugen,  so  z.  B.  mit  dem  Micro- 
coccus  tetragenas,  den  Staphylokokken,  Streptokokken  und  dem  Diplo- 
coccos  pneumoniae. 


Literatnr  aber  den  Befand   von  Kokken,  deren  pathogene 

Bedentnng    für    die    betreffende    Krankheit   zweifelhaft 

ist,  and  welche  (am  Theil  als  Secan  darin  fectionen 

ansa  sehen  sind. 
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Infectionskrankheiten  von  Thiereu,  welche  durch  Kokken  verursacht 

werden  sollen. 

1)  Nach  PoELs  uüd  Nolks  {Fortschr.  d.  Med.  //'  1886)  findet  man 
bei  der  Lungenseuche  der  Rinder  in  der  Lunge  und  im  Pleura- 
exsudat constant  Mouokokken  und  Diplokokken,  die  zum  Theil  eine  Gallert- 
bälle besitzen.  Auf  Gelatine  und  Agar-Agar  bilden  sie  meist  weisse, 
später  cremefarbene  Koloiiieeu.  Reinkulturen,  üi  die  L\mgo  von  Kanin- 
chen,  Meerschweinchen,  Hunden  und  Rindern  iujicirt,  bewirken  pneumo- 
nische Veränderungen.  Cornil  und  BABEtf  fanden  im  Exsudat  verschiedene 
Bakterien,  t, Weitere  Literatur:  Pastkub,  ßeceuü  de  med.  t>et.  18«3:  Curnii. 
et  Babes,  .^rek.  de  pliyt.  II  1883  \  Scssoorfp,  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed. 
1879.) 

2)  Nach  Sbmiiieb  und  Abchanoelskj  {CentralbL  J.  d.  med.  H-'its.  1883, 
und  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XI)  soll  der  Mikroparasit  der  Rinderpest 
ein  Micrococcus  sein.  Nach  Mktöcunikuff  und  Gamaxeia  {CentralbL  f, 
Bakt.  I  f.  633)  ist  es  ein  Bacillus.  Die  Krankheit  ist  anatomisch  durch 
Entzündung  des  Darmtractus,  die  zum  Theil  krupösen  und  diphtheritischeu 
Charakter  trägt,  sowie  durch  Schwellung,  zuweilen  auch  durch  Nekrose 
der  PEYKKschen  Plaques  gekennzeichnet. 

3)  Nach  Schutz  {Die  Ursachen  der  ßrustseuehe  des  l'ferdet,  jirch.  f. 
wistensch.  u.  prakl.  Thierheilk.  1881,  und  Fireh.  Jrch.  101.  Bd.  1881)  ist 
die  Brust seuo he  der  Pferde  (infectiöse  Pneumonie)  verursacht  durch 
einen  ovalen  C  o  c  c  u  s ,  der  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae  (Fräkkkl) 
und  dem  Bacillus  pneumoniae  (FatEDLANDiiR)  nicht  identisch  ist  und  da- 
nach auch  nicht  mit  dem  von  Pebboncito  {Areh.  ilal.  de  bioL  k'll  1886) 
bei  der  Pneumonie  der  Pferde  beschriebenen  und  mit  dem  Diplococcns 
pneumoniae  identisch  erklärten  SpaltpUz   übereinstimmt. 

t)  Nach  ScHiTZ  {Der  Streptococcus  der  Druse  der  Pferde,  j4rch.  /'. 
wissenseh.  u.  prakt.  Thierheilk.  XI y  ISSS,  und  Zeitschr.  f.  Hygiene  III), 
Saud  und  .Iensen  i^Die  .-letinlngie  der  Druse,  Disch.  Zeitschr.  f.  Thier- 
med. Alll),  und  Poelä  {Die  Mikrtikokken  der  Druse  der  Pferde,  Fortschr. 
d.  Med.  f7)  ist  die  Druse  der  Pferde  eine  Infectionskrankheit,  bei  welcher 
die  Schleimhäute  de.s  oberen  Respirationsapparates  der  Sitz  einer  schleimig- 
eiterigen  Entzündung  sind,  bei  welcher  ferner  auch  die  zugehörigen  Lymph- 
drüsen anschwellen  und  zum  Theil  vereitern,  durch  einen  Ketten  bil- 
denden Coccus  verursacht,  der  sich  züchten  lässt  und,  auf  Pferde 
Tctimpft  (Schutz),  wieder  Druse  verursacht. 

5)  Nach  Hess  und  BoKOKArn  {Eine  eonlagiöse  tu  leren  Isündung,  gelber 
Umit  genannt,    Schweizer    .4rch.    {.    Thierheilk.    3U.  Bd.    1888)    ist    die    als 
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gelber  G«lt   bezeichnete,    bei    Kühen,  Ziegen    and  Schafen  vorkommende 
infectiöse  Euterentzündung  durch  einen  Streptococcus  verursacht. 

6)  Babecj  fand  bei  der  Hämoglobinurie  der  Rinder,  einer  in  RamänieD 
epidemisch  vorkommenden  Krankheit  {Sur  f  hemoglobinurie  bactirienne  du 
boeuf,  t'ompl.  rend.  de  P  Acad.  des  scienees  de  Paris  CFll  1888,  Fireh. 
Arch,  115.  Bd.,  und  Ann.  de  f  Institut  de  pathol.  ä  Bucarest  1890)  einen 
dem  Gonococcua  ähnlichen  Coccub,  den  er  für  die  Ursache  der  Seuche  hält. 

7)  Nach  SEHtMKH,  Fkiedbeboeu  und  Mathis  {Ceatralbt.  f.  Bakt.  III 
p.  343)  soll  die  Hundestaupe  ebenfalls  durch  einen  Coccus  verursacht 
werden,  der  sich  rein  züchten  lässt  und,  subcutan  auf  Hunde  verimpft, 
wieder  Staupe  verursacht. 

8)  Die  Maul-  und  Klauenseuche  der  Rinder  soll  nach 
KiiEiN  {Centralbl.  f.  d.  med.  Afi«.  1886)  durch  einen  Streptococcus  ver- 
ursacht werden,  der  auf  Nährgelatine,  Blutserum  und  Agar-Agarpepton- 
brühe  langsam  zu  Kolonieen  auswächst,  die  sich  aus  kleinen,  dicht  ge- 
lagerten Pünktchen  und  Tröpfchen  zusammensetzen. 

9)  Nach  RivoLTA  und  Johne  {Dtsek.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  KU,  und 
Berieht  über  das  (''eterinärwesen  im  Königr.  Sachsen  f.  d.  J.  1885)  und  Rjuik 
{Dtseh.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XII)  kommt  bei  Pferden  eine  eigenthümliche, 
von  JoHXK  als  Mykofibrom  oder  Mykodesmoid  bezeichnete  ge- 
schwulstartige Bindegewebswucherung  vor,  welche  durch  einen  Micrococcus 
hervorgerufen  wird,  der  in  thierigchen  Geweben  in  rundlichen  oder  trauben- 
fbrmigen  Kolonieen  wächst,  die  sich  sehr  bald  mit  hyalinen  Kapseln  um- 
geben, sonach  den  Askokokken  (Micrococcus  ascoformans)  zuzuzählen  ist. 
Die  Wucherungen  bestehen,  ähnlich  den  bei  Aktinomykose  vorkommenden, 
aus  Bindegewebe,  welches  kleine,  eiterig  zerfliessende  Granulationsherde 
einschüesst,  welche  die  Pilzkömer  beherbergen.  Sie  scheinen  am  häu- 
tigsten sich  nach  Castration  im  Samenstrang  zu  entwickeln,  kommen  in- 
dessen auch  an  anderen  Stellen  des  Körpers  vor  (Kirr,  Der  Micrococcus 
ascoformans  und  das  Mykofibrom   des  Pferdes,   Centralbl.  f.   Bakt.    III    1888). 

10)  Nach  Ebkrth  {firch.  Arch.  80.  Bd.)  und  M.  Wolf»-  {Kirch.  Arch. 
92. Bd.)  geht  der  nach  Europa  gebrachte  Graupapagei  (Psittacus  erithaciLs) 
in  grosser  Zahl  an  einer  Streptococcus-Mykose  zu  Grunde.  Die  Mikro- 
kokken  finden  sich  in  fast  allen  Organen,  namentlich  aber  in  den  Capil- 
laren  der  Leber  und  deren  Umgebung,  wo  sie  Nekrose  der  Leberzellen, 
aber  keine  Eiterung  verursachen. 

11)  Nach  Ebkbth  {Kirch.  Arch.  100.  Bd.)  ist  ein  Theil  der  beim 
Meerschweinchen  vorkommenden  pseudotuberculöaen  Processe  eine  durch 
Mikrokokken  erzeugte  chronische,  gelegentlich  zu  Metastase  in  anderen 
Organen  führende  Eiterung. 


2.    Die  Bacillen  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  Processe. 

a)  Wuchs  formen  und  Vermehrungsart  der  Bacillen. 
Nicht  pathogene  saproph  yt  ische  Bacillen. 

§  164.  Unter  der  Bezeichnung  Bacillen  werden  zur  Zeit  alle 
jene  Bakterien  aufgeführt,  welche  bei  ihrem  Wachslhum  und  ihrer 
Vermehrung  Stabcheufonnen  bilden.  Es  werden  danach  die  früher 
(nach  der  Eiutheilung  von  Cohs)  als  Bakterien  bezeichneten  Mikro- 
bakterieu,  sowie  die  als  Bacillus  bezeichneten  Desmubakterien 
unter  diesem  Begriffe  zusanimeugefasst. 


Wachst.huui  und  Vonnehning  der  Bacillen. 
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Die  Bacillen  verinehreii  sicii  durch  Theiluiig,  wobei  die  Stäbchen 
in  die  Länge  wachsen  und  sich  durch  Bildung  von  Querscheidewänden 
in  annähernd  gleiche  Stücke  theileu.  Bleibt  die  Theilung  bei  einem  in 
die  Länge  wachsenden  Bacillus  längere  Zeit  aus,  oder  ist  die  Trennung 
der  einzelnen  Abschnitte  von  einander  nicht  deutlich  erkennbar,  su  ent- 
stehen lange,  ungegliederte  Stäbe  oder  Fäden  (Fig.  271  b).  Bleiben 
getheilte  Stäbchen  im  Zusammenhang,  so  bilden  sich  Stäbclienketten 
(Fig.  271  c  und  Fig.  272  c).  Bei  manchen  Bacillusformen  sind  die 
Enden  der  einzelnen  Stäbchen  abgestutzt,  bei  anderen  abgerundet  oder 
;iuch  zugespitzt. 

Bei  mehreren  Bacillen  sind  sowohl  Ruhe-  als  Schwärmzustände  be- 
obachtet, wobei  als  Bewegungsorgane  Geisseifäden  (Fig.  271  b)  dienen. 
Bei  andern  kennt  man  keine  Bewegungszustände. 

Bei  vielen  Bacillen  ist  eine  endogene  Sporenbtldung  beobachtet 
(Fig.  271  d,  e  und  Fig.  272  d),  wobei  die  Sporen  bald  in  der  Mitte, 
bald  an  einem  Ende  der  Zelle  liegen.  Nicht  selten  treten  die  Sporen 
innerhalb  gegliederter  Fäden  auf.  Durch  Keimung  der  Sporen  entstehen 
neue  Stäbchen  (Fig.  271  f  i— s  und  Fig.  272  e  1—7). 


Fig.  271. 


Fig.  272. 


Pig.  270  Hucillus  subtilii  in  verschiedeneD  EatwickeluugssUdien  (Prazuowski). 
a  Einielae  Stübchen.  b  Släbcheu  mit  6eiss«ln.  e  Stübcheokeite.  d  Einzelteilen  mit  Sporen 
«  Kelle  von  Stübchen   mit   Sporen.     /t-&  Keimung  der  Spore.      Vergr.  800. 

Fig.  271.  Clustrldium  butyricnm  (nacb  PKAZMowaiu).  a  Kurze  StSbchen 
i  Lange  Stühcbeo.     d  Zellen  mit  Sporan.     e  1-7  KeimuDg  einer  Spore.     Vergr.  800. 

Bei  Sporenbildung  in  den  Stäbchen  findet  meist  eine  merkliche 
Gtstaltveränderung  nicht  statt.  In  anderen  Fällen  erhalten  dieselben  eine 
spindelförmige  oder  keulenförmige  oder  bimförmige  Gestalt  (Fig.  272  d) 
und  mau  hat  aus  dieser  Erscheinung  die  Veranlassung  genommen,  eine 
eigene  Gattung  Clostridium  aufzustellen.  Zahlreiche  Autoren  zählen 
indessen  auch  diese  P'ormen  zu  den  Bacillen. 

Unter  den  nicht  pathogcnen  Bacillen  ist  die  Sporenbildung  und  die 
Sporenkeimung  namentlich  bei  Bacillus  subtilis  und  bei  Bacillus  amylo- 
bacter  genauer  untersucht,  und  es  bieten  dieselben  zwei  gute  Beispiele 
der  dabei  in  Betracht  kommenden  Vorgänge. 

BacUlns  snbttlis  ist  ein  Spaltpilz,  dessen  Sporen  in  der  Luft  sehr 
verbreitet  sind  und  dcmgemäss  auch  auf  zahlreichen  Gegenständen  ge- 
troffen werden.  Man  kann  sie  dadurch  erhalten,  dass  man  ein  Hcuiufus 
offen  im  Brutkasten  stehen  lässt.  Auf  Kartoffelscheiben  oder  auf  Mist 
von  Pflanzenfressern  gezüchtet,  bildet  er  weissgelbe  Häufchen,  auf 
Flü.-^sigkeiten  dünne  und  ilicke  Häute.  Zu  seiner  Entwickelung  bedarf 
er  des  Sauerstoffes. 
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Die  ausgebildeteu  Stäbchen  (Fig.  271  a)  sind  6  ^  lang;  die  zu 
Zeiten  auftret«ndeti  tjclilangenartigen  Bewegungen  werden  durch  1  bis 
2  Geisseln  (b)  ausgeführt.  Durch  Auswachsen  der  Stäbchen  können  sich 
ungetheilte  Filden  und  nach  Theiluug  derselben  Stiibchenkettea  bilden. 
Die  Einzelzellen  können  in  ihrem  Innern  glänzende,  scharf  coutourirte 
Sporen  (ei,  e)  entwickeln,  welche  entweder  in  der  Mitte  oder  aber  einem 
Ende  genähert  liegen.  Späterhin  gehen  die  Zellen,  aus  denen  sich  die 
Sporen  gebildet  haben ,  zu  Grunde.  Bei  der  Keimung  wird  die  Spore 
(Fig.  271  f  i -:•)  blass,  verliert  ihren  Lichtglanz  und  ihren  scharfen 
Contour.  Dann  tritt  au  beiden  Polen  ein  Schatten  auf,  während  die 
Spore  in  zitternde  Bewegung  geräth.  Nach  einiger  Zeit  tritt  der 
Sporeninhalt  seitlich  aus  der  Membran  der  Spore  in  Form  eines  Keim- 
schlauches aus,  welcher  weiterhin  sich  in  die  Länge  streckt,  sich  theilt 
und  nun  schwärmende  Stabchen  producirt.  Die  leere  Sporenniembran 
kann  sich  nach  dem  Austritt  des  Keimlings  noch  eine  Zeit  lang  erhalten. 

Der  Bacillus  butyrU'iis  (Bacillus  amylobacter  von  van 
TiKuuEM,  Vibriou  butyrique  von  Pasteuk,  Clostridium  buty- 
ricum  von  Prazmow.'^kj)  besitzt  Stäbchen  von  3--10  ft  Länge  und 
bildet  ebenfalls  Fäden  und  Stäbchenketten.  Bei  der  Sporenbildung 
werden  die  Zellen  spindelig  oder  keulen-  und  kaulijuappenförmig 
(Fig.  272  d)  und  pniduciren  alsdann  eine  bis  zwei  glänzende  Sporen. 
Bei  deren  Keimung  tritt  nach  Resorption  der  Spuieumembrau  an  einem 
der  beiden  Pole  ein  Keimschhiuch  aus  (Fig.  272  e  i-7),  welcher  sich 
in  die  l^ange  streckt  und  durch  (Jlieilerung  neue  Stäbchen  bildet. 

Der  Bacillus  butyricus  bedarf  zu  seiner  Entwickelung  keines  Sauer- 
stoffs und  bewirkt  in  Lösungen  von  Stärke,  Dextrin,  Zucker  oder  Glyceriu 
Buttersäuregährung  mit  Entwickelung  von  Kohlensäure.  In  stärke- 
oder  glycerin-  oder  cellulusehaltiger  Nährflüssigkeit  färben  sich  die 
Bacillen  mit  Jod  blau. 


I 


Literatur  zur  Entwickelungageschichte  der  Sacilleu. 

Brefeld,  Bot.  Zeitg    1878  und  Sehimmetpiliu  IV. 
Bnchnei,  NägeWt  l/nUr:  über  nicd.  POu. 
Cohn,   Iteiträi/»  zur  Biol.  d.   P/l    J—lIl. 
Fr&nk,  Cohn'«  Beür.  x.  Biol.  d.  Pß.  1. 
Koch,  ebenda  II. 
Neelsen,  ebenda  III. 

PraimowBki,    Unten.  Üb.  d.  Entirickeluttgtijetch.  einiger  IJakUrim.  Leipzig   1880. 
van  Tieghem,  BuB.  de  la  Hoc.  bot.  de   France,    Vol.  H,  1877. 
Holen  dirtbexOgliche  Literatur  enthalten  g   147   u.    165. 


§  165.  Die  saprophj^isclicn  Bacillen  verursachen  bei  ihrer  Ver- 
mehrung in  Nährflüssigkeiten  vielfach  Gährungen,  manche  bilden  auch 
Pigmente. 

Bacillus  prodigiosus  wächst  sowohl  auf  Kartofielu  und  Brod,  als 
auch  auf  Agar-Agar  und  auf  Nährgelatine,  welche  letztere  er  verflüssigt, 
und  bildet  einen  rolhen  Farbstolf,  der  sich  in  Alkohol  lösen  lässt.  Der 
Farbstoff  entsteht  nur  da,  wo  Sauerstofl'  Zutritt  hat;  bei  Entwickelung 
der  Bacillen  in  Milch  ist  der  Farbstoff  in  den  Ketttröpfchen  enthalten, 
die  Bacillen  selbst  sind  immer  farblos. 

Bacillus  indlcus  ruber,  dn  von  Koch  aus  de^i  Mageninhalt  eines 
Affen  isoUrter  Bacillus,  producirt  einen  ziegelrothen  Farbstofl'  und  ver- 
flüssigt die  Gelatine  ebenfalls  sehr  rasch,  wobei  ilie  verflüssigte  Gelatine 
roth  gefärbt  wird. 


Saprophytische  Bacillen. 
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Bacillus  lluorescciis  liquefaeieus  bildet  in  Gelatine  wcissliche 
Kulturen,  in  deren  Nachbarscluift  die  Gelatine  verflüssigt  wird,  während 
die  Gelatine  der  weitern  Umgebung  aJlmäldicli  grünlich-gelb  fluorescirt 

Bacillus  eyaiiogciuis  (Neelsen,  Hueppe)  verursacht,  in  sterilisirter 
Milch  gezüchtet,  eine  schiefergraue  Färbung,  die  durch  Saurezusatz  in 
intensives  Blau  übergeht.  In  nicht  sterilisirter  Milch,  in  welcher  sich 
zugleich  Milchsäurebahterieu  entwickeln,  tritt  ohne  Säurezusatz  eine 
blaue  Färbung  ein.  Auf  Kartoffeln  bildet  er  gelbliche  schleimige  Kul- 
turen, in  deren  Umgebung  die  Substanz  der  Kartoffel  graublau  gefärbt 
ist  (Flügge). 

Baoillu»  acidi  lactli'i  vcrgähit  den  Milchzucker  in  Milchsäure  und 
bringt  das  Caseiu  zur  Gerinnung.    In  Gelatine  entstehen  weisse  Kulturen. 

Bacillus  caucasicus  (Dispora  caucasica)  bildet  einen  Bestaudtheil 
des  als  Ketirferuient  bezeichneten  Pilzconglomerates ,  dessen  sich  die 
Einwohner  des  Kaukasus  bedienen,  um  das  als  Kefir  bezeichnete  alko- 
holische Getränk  aus  Kuhmilch  zu  bereiten.  Das  Kefirferment  besteht 
aus  kleinen  Kürnern,  welche  neben  Stabchen  auch  Ilefe/ellen  enthalten. 
Die  Bacillen  zeigen  zu  Zeiten  Bewegungsziistände  und  bilden  an  den 
Enden  der  Stäbchen  je  eine  rundliche  Spore.  Bei  ihrer  Vermehrung 
in  der  Milch  wird  wahrscheinlich  der  Milchzucker  in  Glykose  verwandelt, 
während  die  Hefezellen  alkoholische  Gährung  bewirken.  Nach  Hl'eppe 
enthalten  die  Kefirkörner  auch  noch  Bakterien ,  welche  CaseJn  pepto- 
nisiren. 

Als  Protens  vulgaris  hat  Häuser  Bacillenfornaen  beschrieben, 
welche  in  faulenden  tbierischen  Substanzen  überaus  häutig  vorkommen 
und  die  fauUgc  Zersetzung  bewirken.  Sie  bilden  Stäbchen  von  sehr 
wedisehider  Liin^e  und  produciren ,  iu  Fleisch  kultivirt  (Cakbone), 
Aethylendiamin ,  Gadinin  und  Trimethylamin ,  von  denen  die  beiden 
ersten  Basen  für  Thiere  giftig  siud.  Nach;  Beobachtungen  von  Bok- 
doni-Ufkreduzzi,  Foa,  Bonome  und  Banti  scheinen  Bacillen,  welche 
dem  Proteus  von  Hauser  nach  ihren  Eigenschaften  nahe  stehen,  pa- 
thogen für  den  Menschen  zu  sein  und  Blutinfectionen  sowie  Darm- 
affectionen  verursachen  zu  können. 

Bacillus  accticus  (Mycodernia  aceti)  ist  ein  Bacillus,  der  den 
Alkohol  gcgobrener  Getränke  iu  Essigsäure  überführt. 

Im  und  am  menschlichen  und  thierischen  Körper  kommen  nicht 
pathogene  Bacillen  sehr  häufig  vor,  und  zwar  zunächst  au  allen  jenen 
Theilen,  welche  direct  von  aussen  zugänglich  sind.  Nicht  selten  dringen 
sie  auch  in  Gewebe  ein,  welche  durch  pathogene  Bakterien  verändert 
oder  abgetödtet  sind. 

Bacillus  pyocyaucus  kommt  zuweilen  in  Verbandstücken  auf  eitern- 
den Wunden  vor  und  bedingt  eine  grünblaue  Färbung  derselben.  Die 
Bacillen  sind  klein  und  schlank.  Die  Kulturen  zeigen  verschiedene 
Wuchsfornien.  Gelatine  wird  verflüssigt  und  dabei  grün  gefärbt.  Der 
als  Pyocyanin  bezeichnete  Farbstoff  ist  löslich  iu  Chloroform  und 
krystallisirt  aus  der  Lösung  iu  lan^icn  blauen  Nadeln.  Für  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Tauben  und  Frösche  ist  der  Bacillus  pathogen  und 
verursacht  bei  Impfungen  theils  locale  Geschwürsbildung,  theiis  AUge- 
meiuinfection. 

BactcriHtu  coli  coniiuunc  (Eschekich)  ist  ein  constant  im 
Darmkanal  des  Menschen  vorhandener  Bacillus  von  0,4  /<  Dicke  und 
2—3  //  Lange,  welcher  für  Kaiiitichen  und  Meerschweinchen  pathogen  ist 
■od   bei   Impfung  oder   intravenöser   Injection  den  Tod  unter  der  Er- 

Uailcf.  Uhrb    i.  Mfem    ivlli.   An.it.     T.  Von.  g>2 
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scheinung  von  Diarrhöe  in  1 — 3  Tagen  herbeiführt.  Hei  Baucbfellent- 
zUndungen,  die  vom  Darm  ausgehen,  oder  bei  denen  der  Darm  secundar 
verändert  ist,  findet  er  sich  oft  auch  in  dem  eiterigen  Exsudat  in  der 
Baucbliühle. 

Bacillus  putriflciis  i'oli  ist  nach  Bienstock  ein  Sporen  bildender 
Bacillus,  der  in  den  Faeces  vorhanden  ist  und  Eiweiss  energisch  zu 
zerlegen  vermag. 

Bacillus  srtj»f«geiics  fand  Rusenuach  in  stinkenden  Secreten  und 
zeigte,  dass  die  Bacillen  eine  stinkende  Fäulniss  von  Fleisch  verursachen. 

Bacillus  urcac,  ein  kurzes  plumpes  Stäbchen ,  findet  sich  nach 
Leube  häufig  in  altem  Harn  und  verwandelt  den  Harnstoft"  in  kohlen- 
saures Ammoniak. 

Als  Leptothrix  buccalis  wird  ein  Spaltpilz  aus  der  Mundhöhle 
beschrieben,  der  lange,  dünne,  nicht  sichtbar  gegliederte  Fäden  bildet. 
welche,  oft  dicht  mit  Kokken  vermischt,  Rasen  bilden  und  sich,  mit  Jod 
und  Säuren  behandelt,  violett  färben.  Nach  Beobachtung  von  Tkaube, 
Lkyuen  und  Jaffe  soll  er  auch  in  gangränösem  Lungeugewebe  vor- 
kommen, und  FtiusTEK,  O.  GuAEFE  und  Coun  sahen  ihn  in  Cuncrementen 
der  Thräneuröhrchen.  Von  manchen  Autoren  wird  angenommen,  dass 
er  die  Ursache  der  Zahncaries  sei.  Sehr  wahrscheinlich  stellt  Leptothrix 
nur  einen  Faden  zustand  verschiedener  Bakterien  dar. 


Als  eine  der  bekaiuite.sten  Bakterieiiiormen  wurde  bis  in  die  letzte 
Zeit  Bacterium  tormo  aufgeführt  und  dasselbe  ala  ein  kleines,  je 
nach  der  Einstellung  der  Linse  bald  schimmerndes,  bald  schwärzliches, 
in  der  Mitte  etwas  eingeschnürtes  Stäbchen  von  1 — 1,5  ft  Länge,  welches 
bald  in  ßidie,  bald  in  mehr  oder  weniger  lebhafter  Bewegung  ist,  ge- 
.schildert.  Nach  Hausek  stellt  indessen  Bacterium  termo  nur  eine  Wuchs- 
form des  Proteus  dar  und  kann  danach  nicht  mehr  als  eine  besondere 
Species  aufgeführt  werden. 
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Sehedtler,   IltHraij  zur  Morphologie   der  llakttrim    (BacUrium  Xoffii  Kurth  mit  IlerUcktiehti' 

ffung  der  Protetuarten   Uttuter't),    Vireh.    .Ircfi.   108.    fid. 
Wortx  et  HenuKIUl,   l)c  la  prittnee  friquenle  tili  haetrrium  coli   commune  dant  let  cndavret, 

Areh    Je   mid    exp.    III   1891. 


b)  Die  pathogenen  Bacillen. 

§  166.  Der  Biidllus  iinthnicts  (Bactcridie  du  charbon),  der 
Erreger  des  Milzbrandes,  ciuer  vornehmlich  bei  Rindern  und 
Schafen  vorkommendea  Infectionskrankheit ,  die  indessen  gelegentlich 
auf  den  Menschen  übergeht,  ist  ein  Spaltpilz,  der  sich  bei  Uebertraguug 
auf  einen  empfänglichen  thierischen  (Irganismus  sowohl  innerhalb  von 
Geweben  als  auch  im  Blute  vermehren  kann. 

Die  Stäbchen  (Fig.  273)  .sind  in  der  Form,  wie  man  sie  im  Blute 
an  Milzbrand  erkrankter  Thiere  tiudct,  ö— 20  /i  lang  und  1,0—1,25  u 
breit  und  vermehren  sich  durch  Quertheiluug.  Sie  lassen  sich  iu  Blut- 
bcrumgelatine,  in  Bouillon,  auf  Scheiben  von  Kartofteln  und  Rüben,  in 
Infusen  von  Erbsen   und  ge- 


i|uetschten  Sämereien  etc.  bei 
Sauerstotfzutritt  züchten  und 
wachsen  am  raschesten  bei 
einer  Temperatur  von  30-40" 
C.  Bei  einer  Temperatur  unter 
15  *  und  über  43  "  ist  eine 
EntWickelung  nicht  möglich, 
ebenso  auch  nicht  bei  Ab- 
schluss  des  Sauerstoffes. 

Fi^  £73.  Schnitt  (Qu  einer 
Leber,  derenCapi Haren  zahl- 
reiche Milibrandba  eitlen 
ood  Tereinielte  Lenkocyten 
«  D  t  b  a  1 1  e  n.  M  it  GentianaTioIelt  und 
VetnTio  behandeltes  Präparat.  Ver- 
grösscrnng  300. 
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Sind  die  genannten  Entwickelungsbedingungen  gegeben,  so  wachsen 
die  Stäbchen  in  die  Lange  (Fig.  274)  uud  können  innerhalb  weniger 
Stunden  Fäden  von  bedeutender  Grösse  bilden,  welche  sich  aus  kurzen 
Gliedern  zusammensetzen,  deren  Grenzen  indessen  erst  bei  Behandlung 
init  Jod  oder  mit  Farbsloffeu  (Fig.  274)  sichtbar  werden.  Nach  weiteren 
10  Stunden  wird  der  helle  Inhalt  des 
Fadens  granulirt,  und  es  scheiden  sich  in 
regelmässigen  Abständen  mattgläuzendc 
Körper  ab,  die  sich  nach  einigen  Stunden 
ru  stark  lichtbrecheuden  Sporen  (Fig.  274) 
vergrössem.  Weiterhin  zerfallen  die  Fä- 
den, und  die  Sporen  werden  frei. 

Nach  Brekeld,  Ppjizmow'ski,  Klein 
und  Anderen  besteht  die  Spore  aus  einem 
protoplasmatischen  Gentrum,  das  von  einer 
iloppelten  Membran,  dem  Exosiwrium  und 

Kig.  274.     S  p  o  r  e  nb  a  t  c  i  f;e    M  it  b  br«  ii  d  lia  c  i  1 1  e  n    und    freie    Bacillen- 
«peren.     Mit  Kucbsin  und  Methylenblau  behandeltet  Üeckglasprüparat    von    einer    in  der 


Wlrme  f;etüchteteo  Bacillenknllur  auf  Kartofleln.      Vergr.  80O 
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dem  Endospürium,  umschlossen  wird.  Bei  der  Keiniuog  wird  das  erstore 
diirchbroL-heu ,  das  letztere  wird  zur  Membran  des  Keimlings.  Der 
Keioiliiig  vermehrt  sich  durch  Theiluug. 

Schwiinnungszustände  werden  während  des  ganzen  Eutwickelungs- 
ganges  nicht  beobachtet. 

Die  Milzbraiidbacüleu  gehen  durch  hohe  Temperaturen,  durch  Ein- 
trocknen und  durch  Fäuliiiss  des  Nährbodens  leicht  zu  Grunde.  Die 
Sporen  dagegen  sind  sehr  resistent  und  sind  danach  gewöhnlich  auch 
die  Vermitth;r  der  Uebertragung  der  Krankheit. 

Kolonieeu  auf  Gelatine  zeigen  eine  wellige,  uuregelmässig  gestaltete 
Begrenzung  und  bestehen  aus  welligen,  lockigen  Strängen  von  Fäden, 
die  weiterhin  nach  verschiedeneu  Uichtungeii  aus  der  Kultur  heraus- 
wachsen. In  nächster  Nachbarschaft  der  Kultur  wird  die  Gelatine  ver- 
flüssigt. Auf  Kartoßclscheiljcn  bilden  sie  grauweisse,  leicht  grauulirt 
aussehende  Kulturen  (Taf.  I,  Fig.  5)  mit  deutlicher  Abgrenzung.  Auf 
Blutserum  bilden  sie  weisshche  Auflagerungen. 

Stichkulturen  in  Gelatine  sind  weiss  und  strahlen  bei  weiterem 
\Vacbsthuu)  rechtwinklig  vom  Stichkanal  in  die  Gelatine  aus,  nament- 
lich iu  der  Nahe  der  Oberfläche.  Nach  Verflüssigung  der  Gelatine 
sinken  sie  auf  den  Grund. 

Gelangen  Bacillen  oder  deren  Sporen  ins  Blut,  so  vermehren  sie 
sich  in  demselben  und  bilden  dann  die  oben  beschriebenen  Stäbchen,  die 
sich  in  einem  den  Gelassen  eutnomiueneu  Blutstropfen  leicht  nachweisen 
und  mit  Gentianaviolett  färben  lassen ;  bei  Entfärbung  der  Prai)arate 
uach  Gu.^M  behalten  sie  ihre  Färbung.  Schnitte  durch  gehärtete  Or- 
gane ergeben,  dass  sie  sich  in  den  Capillaren  (Fig.  273)  in  grosser 
Kleiige  voriiiideii,  namentlich  in  der  Milz,  der  Leber,  der  Lunge  und 
den  Nieren.  Die  angrenzenden  Gewebsparenchyme  erscheinen  dabei 
meist  nicht  verändert,  doch  könucn  locale  Wucherungen  der  Bacillen 
auch  Gewebsdegeneration  und  Nekrose  verursachen ,  so  namentlich  in 
der  Milzpulpa.  Findet  eine  Blutinfection  in  Zeiten  der  Schwangerschaft 
statt,  so  kann  die  Infection  auch  auf  die  Frucht  übergehen. 

Gelangen  Milzbrand i)acillen  oder  deren  Sporen  durch  kleine  Wunden 
in  die  Haut  des  Menschen,  ein  Ereigtiiss,  das  namentlich  bei  Leuten 
eintreten  kann,  die  an  Milzbrand  gefallene  Thiere  schlachten  oder  ver- 
scharren oder  deren  Häute  verarbeiten ,  zuweilen  indessen  auch  durch 
Stechfliegen,  welche  von  railzbrandkranken  Thieren  Blut  aufgenommen 
haben,  vermittelt  wird,  so  entwickelt  sich  am  Orte  der  Infection  meist 
eine  6  Millimeter  bis  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser  haltende, 
gewölbte  oder  mehr  beetartig  über  die  Oberfläche  emporgehobene  Beule 
(Fig.  275)  von  rother  oder  auch  wohl  mehr  gelblicher  Färbung,  welche 
uach  einiger  Zeit  oft  mit  Bläschen  besetzt  wird  oder  nach  Eintritt  von 
Epithel  Verlusten  nfisst,  worauf  sich  durch  Eintrocknen  der  aussickernden, 
oft  blutigen  Flüssigkeit  (Fig.  275  g)  Borken  bilden. 

Bei  Bildung  central  gelegener  Borken  kann  das  Centrum  sich  ver- 
tiefen ,  so  dass  die  Eäudcr  einen  Wall  um  dasselbe  bilden.  Die  Um- 
gebung der  Beule  ist  bald  wenig  verändert,  bald  geröthct  und  geschwollen 
und  kann  mit  kleinen  gelblichen  oder  blaurothen  Blasen  besetzt  sein 
(W.  Kocu).  Bleibt  der  Proccss  local,  so  kann  sich  die  brandig  ge- 
wordene Beule  abstossen ;  Blutinfection  hat  einen  tödtlichen  Ausgang 
zur  Folge.  In  seltenen  Fällen  äussert  sich  die  stattgehabte  Infection 
gleich  von  Anfang  an  in  einer  umfangreichen,  starken,  ödematösen 
Schwellung  des  Gewebes  ohne  Bildung  einer  umschriebenen  Erhebung. 
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Fig.  275.  Schnitt  darch  eine  aus  dem  Arn«  eines  Minnej  ei>tirpirtr,  10  Tkge  alte 
Hilibrandpuste).  a  Epidermis.  &  Corium.  c  OedemmtS»  geschwollentr ,  von  Ex- 
»Bdat  nnd  B«cillen  dnrchsetr.ter  PapilUrkörper.  d  Zellig  infiltrirte,  d^  inältrirte  and  za- 
(leicb  bacillcuhaltii;«  äussere  Schicht  des  Coriums.  e  Tiefere,  ron  zelligen  Zilgen  durch- 
Mtile  CoriamschichleD.  /  Von  Bacillen  nnd  Zellen  durchseixles  Bautgewebe.  g  Blutiges, 
baeilleohaltiges  Exsudat  an  der  Obeiäiche.  h  Uaarbalg.  ■  SchweissdrflsenkDäuel.  In 
Alkohol  gebäitetes,  mit  Gentlanaviolett ,  Jod  und  TesoTto  behandeltes,  in  Kanadabalsam 
clogescblossenes  Prüparat     V'crgr.  35. 


Im  Gebiete  einer  ausgebildeten  Milzbrandpustel  (Fig.  275)  sind  das 
Corium  («^di)  und  der  Papillarkörper  (c)  von  zelligserösem  und  bluti- 
gem Exsudat,  sowie  von  Bacillen  durchsetzt.  Die  Bacillen  liegen  nament- 
lich in  den  äusseren  Theilen  des  Coriums  (d,)  und  im  Papillarkörper 
(c),  können  indessen  auch  in  die  tieferen  Schichten  des  Coriums  (/") 
eindringen.  Im  Gebiete  des  Papillarkärpers  (c)  ist  das  Exsudat  sangui- 
Dolent.  Tritt  dasselbe  nach  der  Epithel- 
decke hin  aus,  und  kommt  es  zur  Ver- 
flüssigung und  Abhebung  des  Epithels, 
so  entstehen  mit  blutiger  Flüssigkeit 
gefüllte  Blasen.  Gehen  auch  die  der- 
beren Schichten  der  Haut  verloren,  so 
tritt  blutige,  bacilleiihailige  Flüssigkeit 
ig)  an  die  Oberfläche. 

Das  zcUige  Infiltrat  hat  seinen  Sitz 

laamentlich  im  Corium  {d,  d,,  c),   und 

rnuto    bat    den  Eindruck,    als   ob    die 

Fig.  276,  Schnitt  aus  dem  bacillenballigao  Thail  der  Hilsbrand- 
pastel  Fig.  875  des  Arme».  Nach  GR.^N'sohcr  Methode  mit  OentianarialatI  behandellai 
aad  mit  Vesurin  uacligerKrbles  Prüpaml.      Vargr.   390 
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uiächtige  ZellanhäufuDg  eiuen  gewissen  Schutz  gegcu  das  weitere  Vor- 
dringen der  Bacillen  bilden  würde. 

Die  Zellen,  die  sich  dabei  ansammeln,  gehören  grösstentheils  den 
iiiehrkeruigen  Leukocyten  an  (Fig.  276).  Eine  Aufndime  von  lebens- 
kräftigen Bacillen  in  Zellen  findet  nicht  statt.  Es  kann  danach  der 
Einfluss  der  Zellen  auf  die  Bacillenentwickelung,  falls  ein  solcher  wirklich 
vorhanden  ist,  nicht  an  dem  „Fressen"  der  Zellen  liegen. 

Findet  im  Darmkanal  eine  Infection  mit  Milzbrandsporen  statt,  ein 
Ereigni.ss,  das  am  häufigsten  im  Gebiete  des  Düundarnies,  seltener  im 
Magen  und  Dickdarm  vorkommt ,  so  bilden  sich  Erkrankungsherde, 
welche  den  Hautbeuleu  im  Grossen  und  Ganzen  ähnlich  sind  und  aus 
linsen-  bis  bohneugrosscn  oder  grösseren  schwarzrotben  oder  braun- 
rothen  hämorrhagischen  Herden  mit  graugelblichem  oder  grüugelblichem, 
missfarbigem  Schorf  im  Centrum  bestehen.  In  anderen  Fällen  sind  die 
Kämme  der  Schlcimhautfalt^n  geschwollen  und  hämorrhagisch  infiltrirt 
und  an  den  prominentesten  Theilen  verschorft.  Mucosa  und  Submucosa 
sind  im  Gebiete  der  Herde  blutig  infiltrirt;  in  der  Umgebung  ist  das 
Gewebe  ödematös  und  liyperämisch.  Sowohl  innerhalb  dieser  Herde 
als  in  deren  Umgebung  enthält  das  Gewebe  Bacillen,  besonders  in  den 
Blut-  und  Lymiihgefässen ,  und  ebenso  lassen  sie  sich  auch  in  den 
geschwellten  Lymphdrüsen  nachweisen. 

Nach  Beobachtungen  von  Eppinokr  und  Paltauk  kommen  beim 
iMeiischen  auch  primäre,  durch  Inhalation  von  Milzbrandsporen  bedingte 
Luugeninfectionen  vor,  denen  die  Betroffenen  in  2 — 7  Tagen  zu  erliegen 
pflegen.  Diesen  Infectionen  siud  voruclimlich  Individuen  ausgesetzt, 
welche  mit  Haaren  an  MilzTiraud  zu  Grunde  gegangener  Thiere  zu  han- 
tiren  haben,  und  es  ist  nach  Evi'iNtiEU  und  P^ltaif  die  als  Haderu- 
krankheit  bekannte  Infection  der  mit  dem  Sortiren  der  Hadern  in 
Papierfabriken  beschäftigten  Arbeiter  oder  Arbeiterinnen  in  einem  Theil 
der  Fälle  nichts  anderes  als  eine  Milzbrandinfection.  Die  wahrscheinlich 
mit  der  Athmungsluft  in  Sporenform  in  die  Lungen  eingeführten  Bacillen 
entwickeln  sich  in  den  Bronchien  und  Alveolen,  in  den  Saftspalten  der 
Lunge  und  Pleura  und  in  den  Bronchialdriiseu  und  dringen  auch  in  die 
Gefässe  ein.  Ihre  Vermehrung  verursacht  entzündliche  Processe  in  der 
Lunge,  sowie  serös-blutige  Exsudationen  in  den  Pleuraraum  und  das 
mediastinale  Gewebe  und  Lymphdrüsenschwellungen  ;  sie  kann  ferner 
auch  zur  Bildung  nekrotischer  Herde  in  der  Bronchial-  und  Tracheal- 
schleimliaut  führen. 

Mäuse,  Kaninchen,  Schafe,  Pferde,  Sperlinge  sind  für  Aathrax- 
iuipfungen  sehr  empfänglich ;  weisse  Ratten ,  Hunde  und  algierische 
Hanuuel  sind  wenig  empfänglich  oder  immun.  Rinder  erkranken  leicht 
durch  Aufnahme  von  Sporen  vom  Darmkanal  aus,  sind  dagegen  für 
Impfungen  weniger  empfänglich.  Sporenbildung  findet  innerhalb  der 
Gewebe  und  im  Blute  nicht  statt. 

Durch  Züchtung  der  Bacillen  bei  42—43**  (Toussaint,  Pasteur, 
Koch)  lassen  sich  dieselben  in  ihrer  VVirksaujkeit  so  abschwächen,  dass 
sie  erst  Schafe,  dann  Kaninchen  und  Meerschweinchen  und  schliesslich 
Mäuse  nicht  mehr  tödten.  Ist  die  Temperatur  nahe  an  43*,  so  kann 
dieser  Zustand  schon  in  Ct  Tagen  erreicht  werden,  bei  42 "  kaun  es 
gegen  30  Tage  dauern,  bis  die  Virulenz  so  gering  geworden  ist  (Koch). 
Durch  eine  erste  Impfung  mit  Bacillen,  welche  Mäuse  tödten,  aber  für 
Meerschweinchen  unschädlich  sind,  und  eine  zweite  Impfung  mit  Ba- 
cillen, welche  Meerschweincheu,  nicht  aber  kräftige  Kaninchen  tödten. 
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kaun  man  Schafe  und  Rinder,  niclit  aber  Mäuse,  Meerschweinchen  und 
Ivaninchcn  gegen  Mikbrand  immun  machen.  Praktisch  ist  indessen 
diese  Schutzimpfung  nicht  verwerthbar,  da  sie,  um  gegen  die  natürliche 
Infection  mit  Sporen  vom  Darme  aus  zu  schützen,  mit  sehr  virulentem 
ImpfstotT  ausgeführt  werden  muss,  so  dass  ein  grosser  Procentsatz  der 
Schafe  (10 — 15  "/o)  au  der  Präventivimpfung  zu  Grunde  geht.  Hierzu 
kommt,  dass  der  Schutz  nur  von  kurzer  Dauer  ist,  und  die  Impfung 
somit  etwa  nach  Jahresfrist  wiederholt  werden  muss. 

Nach  Beobachtungen  von  Roux  und  Chambeuland  kann  mau  den 
Milzbrandbacillen  durch  Züchtung  derselben  in  Bouillon,  welcher  geringe 
Mengen  von  Kaliunibichromat  (1 :  2000)  oder  Karbolsäure  (1  bis  2  :  lOCW) 
zugesetzt  sind,  die  Fähigkeit  Sporen  zu  bilden,  auf  die  Dauer  nehmen, 
während  die  Virulenz  keine  Einbusse  erleidet. 

Da  die  Bacillen  des  Milzbrandes  nur  bei  einer  Temperatur  über  15*  C 
Viei  Sauerstoffzutritt  sich  entwickeln. ,  30  werden  sich  in  Thierleichen, 
welche  Ober  1  in  tief  begraben  werden,  keine  Sporen  bilden  können. 
Nach  JoHSK  (ßer.  üb.  t/ax  Vet.-fVeaeii  im  K.  Sachsen  pr.  1885)  entwickeln 
sie  sich  in  Thierleichen  auch  nicht  bei  höheren  Temperaturen.  Es  kann 
dies  hingegen  nach  Kuch  sehr  leicht  geschehen,  wenn  bei  Beerdigung 
der  an  Milzbrand  gefallenen  Thiere  Blut  und  Secrete  (Urin)  der  Thiere 
ui  die  oberflächlich  gelegenen  Erdschichten  gerathen,  in  denen  im  Sommer 
die  Temperatur  15'  C   übersteigt. 

Die  Angaben  von  Pastbük  {Bulletin  de  CAcad.  de  med.  1880  Nr.  2S), 
dass  die  Regenwürnier  die  BaciUensporen  aus  verscharrten  Leichen  ia 
ihrem  Darmkanal  an  die  Oberfläche  bringen  und  dort  mit  dem  Koth  ab-  ' 
geben,  erklärt  Kuch,  gestützt  auf  diesbezügliche  Untersuchungen,  für 
unwahrscheinlich  und  zur  Erklärung  der  Verbreitung  des  Milzbrandes 
tmnöthig,  da  bei  Verscharrung  der  Leichen  auch  die  oberflächlichen  Lagen 
der  Erde  beschmutzt  werden.  Aus  Koch's  Untersuchung  gebt  hervor, 
dass  die  Verschleppung  durch  Regenwürmer  jedenfalls  nicht  die  Rolle 
spielt,  die  ihr  Pastkuk  zuerkannt  hat,  doch  schliesst  sie  ihr  Vorkommen 
nicht  aus.  Bollisokk  konnte  auch  nur  bei  einem  unter  72  Regenwürmem, 
die  von  Milzbrandweiden  genommen  waren,  Bacillen  durch  Impfversuche 
nachweisen  (.4rb.  a.  d.  fiath.   Insttt.   su  München  1886). 

Da  nach  Kuch  Milzbrandbacillen  auf  Karto£fcln  und  alkalischem  oder 
uentralem  Heuinfus ,  auf  kalten  Infusionen  von  Erbsenstroh ,  auf  zer- 
"luetschter  Gerste  und  zerquetschtem  Weizen,  auf  Rubensafl,  Mais,  Hülsen- 
früchten und  zahlreichen  abgestorbenen  Pflanzen  bei  Anwesenheit  hin- 
reichender Mengen  von  Wasser  gezüchtet  werden  können,  so  finden  sie 
anch  ausserhalb  des  Körpers  ihr  Fortkommen  und  ihre  Entwickohing,  so 
z,  B.  (R.  KooH)  in  sumpfigen  Gegenden  und  an  Flussufem.  Das  Ein- 
dringen in  den  Thierkörper  ist  als  eine  gelegentliche  Ezcursion  des  ekto- 
genen  Bacillus  anzusehen. 

Nach  SoTKA  findet  in  feuchtem  Boden,  der  das  nöthige  Nährmaterial 
enthält,  sehr  rasch  eine  Sporenentwickelung  statt.  Nach  Kirr  bildet 
auch  der  Rinderkoth  ein  Nährsubstrat  für  die  Bacillen. 
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§  167.  Der  BadllUi<  typhi  abdoiniiiulis  (Fig.  277)  ist  ein  meist 
in  Form  von  2 — 3  u  langen ,  plumpen ,  au  den  Euflen  abgerundeten 
Stäbcben  auftretender,  in  Kulturen  indessen  auch  lange  Scheinfäden 
bildender  Spaltpilz,  der  als  die  Ui-sache  des  Ty  phus 
abdominalis  angesehen  wird.  Er  ist  zuerst  von 
Eberth  ,  Ki.ERS  und  Koch  in  den  kranken  Darm- 
thdlen  beobachtet  und  beschrieben  und  spiiter  von 
Gaffky  rein  gezüchtet  worden.  A.  Pfeiffkk  hat  _ 
ihn  in  Dejectiooen  Typhuskranker  nachgewiesen,  und  •  ^  ' 
seine  Befunde  sind  seither  vielfach  (Fuäskel,   Sim-  ^ 

MONDS,   SeITZ,   Cll.iNTEMESSE,    WlH.iL   U.  Andere)   be-     f\g.  277.     Bacilluf 

st&tigt  worden.     Nach  Seitz,  IIueppe,  Neu.\iann  und     de»  Abdominai- 
ÄDderen  kann   er  auch  im  Üriu  von  Typhuskranken    'ypi'»«-    Veri;r  400. 
vorhanden  sein. 

Auf  Deckglaspräparaten  lässt  er  sich  mit  Gentianavioictt,  alkalischem 
Methylenblau  und  Bismarckbrauii  gut  fiirben,  durch  Jodbehandlung  nach 
Gram  werden  (lie  in  Gontianaviolett  gefärbten  Bacillen  entfärbL  In 
Schnitten  gehärteter  Organe  ist  ihr  Nachweis  ziemlich  schwierig,  da 
bei  der  Färbung  auch  die  Zellkerne  sich  färben  und  da  die  Bacillen 
nicht  gleichniässig  vertheilt ,  sondern  herdweise  in  das  Gewebe  einge- 
lagert zu  sein  pflegen. 

Der  Bacillus  lässt  sich  sowohl  in  Nährgelatine,  Agar-Agar  und 
Blutserum,  als  auch  in  Milch  und  auf  Kartotielscheibeu  züchten  und 
bildet  auf  letzteren  Uelierzüge,  die  mit  dem  ,\uge  kaum  zu  erkennen 
sind.  Berührt  man  aber  die  Obertläche  mit  einem  Platiudraht,  so  zeigt 
sich,  dass  sie  mit  einer  Haut  übeizogeu  ist,  und  die  mikroskopische 
Untersuchung  ergibt,  dass  diese  aus  Bacillen  besteht. 

Auf  Gelatine  und  Agar  bilden  die  Bacillen  grauweissliche,  unregcl- 
mässig  gestaltete,  flache  Kulturen;  die  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt; 
Milch,  in  der  Bacillen  gewachsen    sind,    ist   äusserlich  nicht  verändert. 

Die  Kulturen  gedeihen  sowohl  bei  Zimmertemperaturen  als  bei 
Körpertemperaturen.  Zwischen  üO— 42  "  gehalten,  produciren  gewöhn- 
liche Kartoffelkulturen  Stäbchen,  welche  an  den  Polen  glänzende  Körner 
besitzen.  Gaffky  hat  diese  Körner  als  Sporen  gedeutet,  und  es  haben 
die  meisten  Autoren  diese  Deutung  accei*tirt.  Nach  Bichneu  und 
Pfi'HL  handelt  es  sich  indessen  bei  diesen  Polkörnern  niclit  um  Sporen, 
sondern  um  Degeiierationscrscheinungen,  die  namentlich  dann  auftreten, 
wenn  in  der  Kultur  Säure  (Bijchnek)  vorhanden  ist,  wobei  die  Stäbchen 
relativ  lang  werden.  Die  Polkörner  stellen  venlichtetes  Protoplasma  dar 
und  tärben  sich  danach  auch  am  frischen  Präparat  mit  Anilinfarben 
rascher  als  die  übrigen  Theile.  Helle,  farblose  Flecken  an  den  Enden 
der  Stäbchen,  welche  man  an  getrockneten  und  ilanach  gefärbten 
Bacillen  beobachtet  und  die  man  für  identisch  mit  den  Polkörnern  ge- 
halten und  als  Sporen  erklärt  hat,  entstehen  nach  Bi  ciineu  dadurch, 
dass  durch  Retraction  des  Plasmaschlauches  beim  Altsterben  und  An- 
trocknen der  Bacillen  an  den  Enden  der  Stäbchen  Lücken  auftreten. 
Die  Polkömer  werden  bei  dieser  Retraction  in  den  mittleren  Bezirk 
verlagert. 

Im  feuchten  Boden  (Guanciieh,  De.sciiami'S^  reinem  und  unreinem 
Wasser  können  sich  Typhusbacillen  wocheidang  erhalten  und  sie  gehen 
auch  in  künstlichem  Selterswasser  (Hochstetter)  längere  Zeit  nicht 
zu  Grunde.    In  iHinggruben  und  Fäcalmassen,  resp.  mit  Fäcalien  durch- 
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setztein  Boden  (Finkler,  Uffelmann,  Kaulinski)  können  sie  sich  unter 
Umständen  Wochen  und  Monate  lang  halten. 

Durch  Impfung  von  Bacillen  lässt  sich  bei  den  gewöhnlichen  Ver-^ 
suclisthieren  eine  Krankheit,  welche  dem  Typhus  des  Menschen  ent- 
spricht, nicht  erzielen.  Es  haben  dagegen  die  diesbezüglichen  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  Sirötinin,  Bevmeu,  Peiper  und  Anderen 
ergeben,  dass  die  Typhusbacilleii  wirksame  Toxine  und  Tnxalbumiue 
(Biuecjer)  produciren,  die  in  grosseren  Düsen  Thiere  tödteu  und  Hyper- 
ämie und  Schwellungen  der  DarmfollikeL  der  Mesenterialdrü-sen  und 
der  Milz  verursachen.  Oertlich  bewirken  ins  Gewebe  injicirte  Kulturen 
mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen. 

Ausserhalb  das  menschlichen  Körpers  sind  die  Bacillen  ausser  den 
bereits  erwälinten  Dejectionen  Typlmskranker  aucli  in  typliusverdäch- 
tigeni  Wasser  (Ciiantemes.se,  Widai.,  Beumer,  Thoinut,  Martinotti, 
Barbai'Ci)  und  im  Boden  (Mace,  Uej-eemann)  gefunden  worden. 

In  den  menschliclien  Organismus  gelangen  die  Bacillen  oder  deren 
Sporen  wahrscheinlich  mit  dem  Trinkwasser  und  der  Nahrung,  doch 
ist  eine  Infection  durch  die  Lunge  nicht  ausgescchlossen.  Nach  den 
Ergebnissen  der  anatumischen  Untersuchungen  liommen  sie  namentlich 
in  der  Darmwand,  und  zwar  im  Gebiete  der  solitilren  und  agminirten 
Follikel  des  Dünn-  und  Dickdarmes,  sowie  in  den  mesenterialen  Lymph- 
drüsen und  in  der  Milz  zur  Entwickelung.  An  erstercr  Stelle  ver- 
ursachen sie  eine  durch  eine  ausserordentlich  zellreicbe,  entzündliche 
Infiltration  der  Mucosa  und  Subniucosa  (Fig.  278 o,,  6, )  bedingte  markige 
Schwellung,  die  in  Form  beetartiger  oder  mehr  Kugelsegmenten  ent- 
sprechender Vorragungen  über  die  Innenfläche  des  Darmes  hervortreten. 
Zuweilen  treten  in  geringerer  Ausbreitung  zellige  Entzündungsherde 
auch  in  der  Muscularis  (c,)  und  der  Serosa  (d,)  auf.  Ein  Theil  des 
zellig  infiltrirten  Gewebes  kounnt  gewöhnlich  zur  Verschorfung  und  wird 


Fig.  878.  T^plius  nbdomiDAlls.  Schnitt  durch  den  Rand  einer  gesclitreJItea 
PKYES'scljeii  PItquo.  a  Mucost.  b  SubmucosH,  e  Musi'ularis  iulenm.  d  Muscularis  ex- 
terna, e  Serusa.  a,  A,  e  d  e,  Die  reraeliiedeiien  Darmwandschiciiten  iiiHltrirt.  /  Ao- 
geiclmittcne  LiERERKt'HN'ache  Drilsen  g  Follikel.  In  Alkoliol  gehärtetes,  mit  Bismarck- 
üraan  gcnirbtcs,  in  Knuadabaleam  einKeschlosseDes  Präpnral.     Vergr.   16. 
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«laun  abgestossen,  so  dass  sich  Geschwüre  bilden.  Ein  anderer  Theil 
kann  durch  Resorption  des  Infiltrates  wieder  abschwellen. 

Die  Lymphdrüsen  Schwellung,  die  ebenfalls  durch  Anhäufung  von 
Zellen  und  Flüssigkeit  bedingt  ist,  endet  entweder  in  Heilung  durch 
Resonition  des  Infiltrates  oder  führt  ebenfalls  zu  partieller  Gewebs- 
nekrose.  In  der  Milz  schwillt  namentlich  die  Pulpa  an,  indem  ihre 
Gefässe  durch  Blut  stark  ausgedehnt  und  weiterhin  ihr  Parenchyni  mit 
Zellen  und  Flüssigkeit  dicht  erfüllt  werden. 

Nach  neueren  Untersuchungen  verbreiten  sich  die  Bacillen  meist 
auch  sonst  im  Körper,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  entzündliche 
Exsudationeu  in  der  Lunge,  die  zuweilen  im  Verlaufe  des  Typhus  ent- 
stehen, zum  Theil  auf  eine  Vermehrung  der  Bacillen  in  der  Lunge  zurück- 
zufuhren sind.  Immerhin  ist  im  Auge  zu  behalten,  dass  in  der  Lunge 
bei  Typhösen  Aspirationsentzündungen  sehr  häufig  auftreten,  und  diiss 
von  den  Geschwüren  aus  auch  Secuudiirinfectionen  (Kokken) 
ausgehen  und  metastatische  Entzündungen  in  den  verschiedensten  Geweben 
verursachen  können.  Im  Gaumen,  Rachen,  Kehlkopf  auftretende,  auf 
entzündlicher  Infiltration  beruhende  Schwellungen  der  Mucosa  und  Sul>- 
mucosa  und  des  perichondralen  Gewebes,  die  häufig  vorkommen,  siml 
zum  Theil  I'olgeu  der  specifischeu  Infectton,  zum  Theil  Secundärerkran- 
kungen.  In  der  Leber  sind  die  Bacillen  vielfach  nachgewiesen  (Gaffky, 
F..  FrWkel.  Cyos.vüs,  Simmoxd.s).  Im  Blute  circtdiren  die  Bacillen 
gewöhnlich  nicht,  dagegen  konnten  sie  Neuuälss  und  RCtimkyeu  aus 
dem  Blute  von  Roseolaftecken  kultiviren.  Nach  Seitz,  Neumann,  FAri,- 
IIABER  und  Anderen  sind  sie  auch  in  den  Nieren  häufig  zu  finden.  Von 
Anderen  (Ciiantemb.sse,  Widal,  Ci  ksciimann)  sind  sie  auch  im  Central- 
nervensystem  beobachtet  worden,  von  Euekmaier  im  entzündeten  Periost, 
von  Tavel  im  entzündeten  Hoden,  von  Valentini  in  eiterigen  pleuri- 
tischen Ergüssen,  von  A.  Frankel  in  einem  peritonitischen  Exsudate. 
NeuhaüSS  konnte  sie  auch  in  der  Milz  eines  4-monatlichen  durch  Abort 
abgegangenen  Fötus,  <lessen  Mutter  an  Typhus  litt,  nachweisen.  Reher, 
Ebertii,  Chantemes.se,  Widal  und  Ernst  machen  ähnliche  Mittheilungen. 

Da  die  Typhushacillen  wirksame  Toxine  und  Toxalbumine  produ- 
ciren,  so  sind  die  krankhaften  Erscheinungen  zum  Theil  auf  Vergiftung 
zurückzuführen. 

E.  F&ankkl  und  Si.mmonds.  welche  Aufschwommnngen  von  Rein- 
koltoren  in  die  Bauchhöhle  und  in  die  Blutbahn  von  Kaninchen  und 
Mäusen  injicirten  und  danach  den  Tod  der  Versuchstbiere  beobachteten, 
nehmen  an ,  dass  sich  eine  dem  Typhus  des  Menschen  entsprechende 
Krankheit  bei  Thieren  durch  Uebertragung  der  Bacillen  erzeugen  lasse, 
und  stützen  sich  dabei  wesentlich  darauf,  dass  bei  letzteren  auch  Schwel- 
lungen der  Dannfollikel ,  der  Mesenterialdrüsen  und  der  Milz  auftreten. 
A.  Fn.iixKEL  erzielte  eine  tödtliche  Krankheit  durch  Injection  von  Tjrphus- 
bacillen  in  das  Duodenum,  Seitz  durch  Verfütterung  von  Bacillen  an  Ver- 
suchsthiere,  welche  er  durch  Darreichang  von  Sodalosnngen  und  durch 
Injection  von  Opiumtinctur  für  die  Infection  vorbereitet  hatte.  Nach 
Experimentaluntersuchungen  von  Sibotinix,  Bei^meh,  Fkii-kk  und  Seitz 
findet  indessen  eine  erbliche  Vermehrung  der  Typhushacillen  bei  den 
Versuchsthieren  nicht  statt.  Was  man  mit  Einführung  von  Typhus- 
bacillenkulturen  erzielt,  ist  eine  Intoxication,  und  man  bedarf  daher,  um 
eine  tödtliche  Krankheit  zu  erzeugen,  grösserer  Mengen  von  Bacillen. 
Ina  Blut  injicirte  Bacillen  bleiben  in  den  Versuchsthieren  eine  Zeit  lang 
lebenskräftig  und  werden  in  der  Milz,  der  Leber  etc.  abgelagert. 
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§  168.  Der  IkcHlus  iiiUMiuioiiiac  ist  ein  von  Fkiedl.vsdeb  und 
Frobeniu.s  entdeckter  Bacillus,  der  wahrscheinlich  im  Stande  ist,  kru- 
pöse  Pneumonie  zu  verursachen,  jedoch  nicht  die  einzige  Ursache 
der  letzteren  ist  und  nur  iu  einer  Minderzahl  von  PDeumoniefällen  v(»r- 
kommt  (vergl.  §  162). 
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Die  Bacillen  liegen  sowohl  im  Alveolarexsudat  als  auch  iu  den  zu- 
gleich mit  der  Luugent;ntzünilung  auftretenden,  iileuritisclien  F.rgüssen, 
treten  theils  in  Form  von  Sttilichen  (F'ig.  279  6),  theils  in  Form  von 
ovalen  Zellen  (a)  auf  und  bilden  nicht  selten  kurze  Ketten.  Da  die 
ovalen  Zellen  gegenüher  den  stäbcbenförmigen 
überwiegen,  so  ist  der  Bacillus  ursprünglich  den 
Kokken  zugezählt  worden. 


Fig.  279  Bkcillas  piieamoni««  (FRiKDLÄ!(UEn). 
a  Ovale  Zellen  uod  Zellreilieii  mit  GuIlerthäUcu  b  S(il>clien 
mit  Oallerthailen      Vcrgr.  600. 


i3*  »  if, 
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Die  Bacillen  besitzen  eine  hyaline,  mucinartige,  iu  Alkalien  lösliche, 
in  Essigsäure  unlösliche  Kapsel ,  die  um  Bacillenkettcn  eine  gemein- 
schaftliche Hülle  bildet  (Fig.  279). 

Nach  Färbung  mit  Gentinaviolett  mit  .\w\  und  Alkt)bül  behandelt, 
verliert  der  Bacillus  seine  Färbung  und  lässt  sich  dadurch  von  dem 
Diplococcus  gut  unterscheiden.  Um  ihn  in  Schnit- 
ten zugleich  mit  der  Kapsel  zu  färben,  empfiehlt 
Friedländer  eine  saure  Gcntianaviolettlösung 
(concentrirte  alkoholische  Gentianaviolettlösung 
50,0,  Aq.  dest.  100,0,  Acid.  acet.  10,0).  Nach 
2-t-stündiger  Färbung  werden  die  Schnitte  kurze 
Zeit   in   0,1-prücentiger  Essigsäure  ausgewaschen. 

Die  Bacillen  wachsen  auf  Nährgelatine  schon 
bei  Zimmertemperatur  und  bilden  an  der  Oberfläche 
der  Gelatine  porzellanweisso,  knoi)ff(>rmigt«  Kulturen, 
deren  ovale  und  stäbchenförmige  Zellen  keine 
Kapseln  besitzen.  Stichkulturen  auf  Gelatine  sind 
nagclförmig  gestaltet  (Fig.  280),  indem  die  Bacillen 
am  Eingang  in  den  Stichkanal  eine  kno|dfÖriuige 
Prominenz  bilden.  Es  ist  dies  eine  Eigenthüm- 
Uchkeit,  welche  die  Pneumoniebacillen  mit  man- 
chen andern  Bakterien  theilen.  Auf  Blutserum 
bilden  sie  durchsichtige  graue,  auf  Agar-Agar 
gallertig  grauwcisse,  auf  Kartoffeln  grauweisse  oder 
gelblichweisse  rahmähnliche  Kolonieen.  Sporen- 
bildung ist  nicht  beobachtet. 

Kaninchen  sind  gegen  Impfungen  der  Lunge 
fast  vollkommen  refractär,  Mäuse  gehen  dagegen 
nach  Injection  von  Bacillen  in  die  Lunge  unter 
Eintritt  einer  Pleuritis  uud  einer  disseminirteu 
Pneumonie  in  18  bis  W  Stunden  zu  Grumle,  und 
das  Exsudat  sowie  das  Blut  enthalten  theils  freie, 
theils  von  Zellen  eingeschlossene  Bacillen  mit  Gal- 
lerthüllen Eine  typische  Inbäre  Pneumonie  lässt 
sich  bei  den  gewöhnlichen  Versuchsthiereu  nicht 
erzielen. 


J 


Klg    SSO.     M  igelfSrcnige  StIcbkaUur  des  Frikü- 
LA-tDEK '  «  c  h  e  o  Poeuiioniecoccus  in  Gelatine. 


} 


Nkuuann  {Zur   Kriint/iiss    des  Baciltm  pne  imoiiicut    a/iiiii,    Xeittehr.  f. 
klin.  Med.  XIII  1887)  fand  in  einem  Falle  von  Pneumonie,  der  bei  V'ariola 
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aufgetreten  war,  einen  Bacillus,  den  er  für  identisch  mit  einem  von  Schön 
bei  Vaguspneumonie  der  Kaninchen  beschriebenen  und  von  Flügge  alis 
Bacillus  pneumonicus  agilis  bezeichneten  hält, 

A-PFASASIEW  (^Klin/ogisehe  luid  kliiiische  Baklertolcgie  des  KeuchhusUns, 
Sl.  Pelersb.  meil.  H'ochrnsehr.  188T)  fand  in  K'  Fällen  von  Keuchhusten 
einen  kleinen  Bacillus  im  ausgeworfenen  Schleim,  den  er  für  die  Ursachf* 
des  Keuchhustens  hält.  Einen  entsprechenden  Befund  theilt  Ssemetschenko 
{Zur  Fraise  der  h'eiirhhustenbnktrrie,   St.  Peirrsb.  med.  irorhrjmchr.  18SS)  mit. 

Nach  Mittheilungen  von  R.  Pfeitkek,  Kitasato  und  Casos  ^D.  med. 
Wochenschr.  1892,  p.  28 1  soll  die  Influenza  durch  einen  kleinen  Ba- 
cillus verursacht  werden.  -J 

Literatur  über  den  Bacillus  pneumoniae.  I 

Emmarioh,  I'Hcuwumukotktn  m  Jtr  ZwucktnderkßUlwig  aU  Urtache  eiaer  nuummutipiJemitM 

FoHickr.   d    ifiJ    II  1884.  | 

Fr&nkel,  Zeitickr   f.  Um.  Htd.  X  u    XI  u.  D.  med.  U'ochentehr.  1886.  1 

Friedl&nder,  IbrUehr.  J    SItil.  I—H',  und    V'ireh.  Arch.  87.   Bd.  ■ 

Weichselbanm,  l.  e.  §   162,  und  Ueher  evie    non   eaier  ittitu    media   sitpparatirtt  mtHB»ki»iM 

uud  durch  den  Bacülut  piteumotuae  [Fritdländer]  btüngU  AUijemrmntj'eebou,   JfonateicAnl 

f.  "hrenhtiUc.    1888.  1 

§  169.  Der  BtieiUus  «Mphtkeriae  ist  eiu  zuerst  vou  Löfilkk 
genauer  untersuchter  Bacillus,  welcher  sich  iuiierhall)  der  bei  Diphtherie 
auftretenden  Krupraembraueij  vorfindet  und  höchst  wahrscheinlich  die 
Ursache  der  Diphtherie  ist. 

Er  hat  die  Lange  der  Tuberkelljacülen ,  ist  aber  etwa  doppelt  so 
dick  und  an  den  Enden  oft  angeschwollen ;  seine  Substanz  hat  ein 
körniges  Aussehen.  Zur  Färbung  benutzt  man  am  besten  eine  Farb- 
lösung von  3U  ccni  concentrirtcr  alkoholischer  Mcthyleuhlaulösung  iu 
100  ccm  Kalilauge  von  (',0001  "/o ,  wonach  man  die  Schnitte  einige 
Secunden  in  0,5  "/„  Essigsäure  und  danach  mit  Alkohol  behandelt. 

Die  Diphtheriebacillen  wachsen  am  besten  (Li'h-tlfr)  auf  einer 
Mischung  von  3  TheiJen  Kälber-  resp.  Ilammelblutserum  und  einem 
Theile  neutralisirter  Kalbfleischbuuillon ,  welcher  1  "/„  Pepton,  1  ";„ 
Traubenzucker  und  0,5  "/„  Kochsak  zugesetzt  ist,  oder  auf  Blutserum 
resp.  Agar-Agar  mit  einem  Zusatz  von  lü''/u  Glycerin  oder  vou  zucker- 
haltiger Nährbouillon  (Kolisko,  Pältäif,  Kitasato);  sie  bilden  grau- 
weisse  Kolonieen.  Zu  ihrer  Entwickelung  bedürfen  sie  einer  Temperatur 
über  20"  C.  Getrocknete  Bacillen  fand  Löffler  noch  nach  101  Tagen 
lebensfähig.  Rou.x  und  Ykusin  erhielten  aus  einer  3  Mouate  alten  trocknen, 
vor  Licht  geschützten  Diphtheriemembran  noch  virulente  Bacillenkultureu. 

Mit  Bacillenkulturen  subcut<in  geimpfte  Meerschweinchen  (.Löffler, 
Rou-x,  Yersin  )  gehen  in  zwei  bis  drei  Tagen  zu  Grunde ;  an  der  Impf- 
stelle finden  sich  weissliche  Auflagerungen  und  hämorrhagisches  Oedem. 
Die  Impfstelle  enthält  Bacillen,   die  inneren  Organe  sind  dagegen  frei. 

Einfuhr  von  Kulturen  iu  die  eröflnete  Trachea  von  Kaninchen. 
Hühnern  und  Tauben ,  sowie  Impfung  der  Conjunctiva  von  Kauincheu 
und  der  Vagina  von  Meerschweinchen  hat  Entzündung  mit  Pseudo- 
membranbildung  zur  Folge.  Bei  jungen  Kaninchen  genügt  schon  eiu 
einfaches  Bestreichen  der  kaum  verletzten  Conjunctiva,  um  den  Tod  unter 
hohem  Fieber  und  nervösen   Erscheinungen  herheizufiihren  (BauesJ. 

Roux,  Yeksjk,  Löfflek,  Spronck  und  Andere  haben  bei  Tauben 
uud  Meerschweinchen,  welche  die  Impfung  überstanden  hatten,  später 
Lähmungen  beobachtet  und  erstere  geben  an,  dass  intravenöse  Injection 
von  filtrirten,  also  bakterienfreien  Bouillonkulturen  bei  Meerschweinchen 
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uDd  Kauincben  nach  Verlauf  von  2 — 3  Tagen  eine  schwere  Erkrankung 
mit  Lähmungen  und  tödtlichem  Ausgang  verursacht.  LOffler  erhielt 
aus  Kulturen  von  Diphtheriebacilien,  die  er  mit  Glycerin  extrahirte,  eine 
durch  Alkohol  fällbare  Substanz,  welche  durch  wiederholte  Fällung  durch 
Alkohol  gereinigt  einen  weisslichen  Niederschlag  bildete,  der,  in  Wasser 
gelöst,  in  geringen  Dosen  (0,1  bis  0,2  g)  Kaninchen  unter  die  Haut  ge- 
spritzt ein  entzündliches  hämorrhagisches  Oedem  und  Hautnekrose  ver- 
ursacht. Nach  Untersuchungen  von  BiUKr.EU  und  C.  Fii.\NKi;i,  ist  die  Sub- 
stanz, welche  die  Bacillen  producireo  ein  Gift,  das  nach  seinem  chemi- 
schen Verhalten  den  Toxalbunün  en  nahe  steht  und  rein  dargestellt 
in  Dosen  von  2,5  mg  auf  1  kg  Thier  Versuchsthiere  todtet,  und  zwar 
häufig  erst  nach  Wochen  und  Monaten.  Oertlich  bewirkt  das  Gift  Ent- 
zündung; in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  Ergüsse  in  die 
Pleuren,  Nephritis,  Verfettung  der  Leber  und  Lähmungen.  Nach 
Pkoskaukr  und  W.vsserm.^nn  enthalten  auch  die  Organe  und  das  Blut 
an  Impfdiphtherie  zu  Gruntie  gegangener  Thiere  ein  sehr  giftiges 
Toxalbumin,  das  bei  Impfung  Thiere  in  6—21  Tagen  tödtet. 

Beim  Menschen  ist  die  Diphthorie  durch  eine  meist  über  die  Schleim- 
haut des  Rachens,  des  Gaumens,  der  Gaunienbögeu  und  der  oberen  Respi- 
rationswege sich  erstreckende  Entzündung  ausgezeichnet,  welche  unter 
den  Erscheinungen  einer  fieberhaften  Infectionskraukheit  auftritt  und  örtlich 
zu  krupösen  Exsudatiuuen,  z.  Th.  auch  zu  diiihtherttischeu  Verschorfungen 
führt  (vergl  §  81  Fig.  12U,  Fig.  127  u.  Fig.  128).  Das  Autl'äliigste  bilden 
krupöse  Membranen,  welche  in  der  Rachengegend  mei.it  uraschriebeo, 
platten  förmig,  seltener  über  grössere  Strecken  gleichmässig  ausgebreitet 
sind,  dagegen  den  Kehlkopf  und  die  Luftröhre,  oft  auch  noch  die  Bronchien 
continuirlich  auskleiden.  Unter  den  KrumpnieuibraDen  ist  das  Epithel 
grossen theils  verloren  gegangen,  das  Schlei mhautbtndege webe  hyperämisch, 
infiltrirt  und  geschwollen.  In  schweren  Fällen  ist  stellenweise  auch  die 
oberflächliche  Lage  des  Bindegewebes  nekrotisch,  am  häufigsten  an  den 
Mandeln .  welche  mehr  oder  weniger  oft  sehr  hochgradig  geschwollen 
sind.  In  der  Tiefe  sind  namentlich  die  näher  gelegenen  Lymphdrüsen 
am  Halse  geschwollen  und  zeigen  oft,  mikroskopisch  untersucht,  kleine 
Herde,  in  denen  die  Zellen  nekrotisch  und  in  Zerfall  begrilien  sind. 
Von  den  inneren  Organen  pflegen  namentlich  die  Nieren  verändert  zu 
sein,  indem  sie  mehr  oder  weniger  hochgradige  Verfettungszustände  an 
den  Epithelien  und  den  Capillarwändeu  ,  nicht  selten  auch  ödematöse 
Schwellungen  und  herdförmige,  kleinzellige  Infiltrationen  zeigen,  Zustände, 
welche  als  Folge  der  Intoxication  anzusehen  sind. 

Die  Lungen  werden  durch  das  Diphtheriegift  nicht  nachweislich 
verändert,  doch  kommt  es  häufig  zu  Bronchopneumonieen,  welche  durch 
Aspiration  reizenden  Bronchialinhaltes  oder  durch  Fortschreiten  der 
Broncliialentzüudung  auf  das  respirirendc  Parenchym  entstehen.  Die 
Entzündungserreger,  die  dabei  in  die  Lunge  gerathen ,  sind  wohl 
meistens  nicht  die  Diphtheriebacilien,  sondern  Producte  der  specifischen 
Exsudation,  welche  oft  auch  secundär  angesiedelte  Bakterien,  insbe- 
sondere Kokken  einschliesseu. 

Als  Ursache  der  Diphtherie  sind  firüher  vielfach  Kokken  be^ichrieben 
worden,  die  man  in  don  Pseudomembranen  vorfand.  Sie  sind  indessen 
jedenfalls  nicht  die  Ursache  der  Diphtherie,  aondem  .secondilre  Ansiede- 
longen.  welche  theils  harmlose  Saprophyten  sind,  theils  den  Eiterkokken 
nnd  Pneamoniekokken  angehören  und  secundäre  Iniectionen  erzeogcn 
kennen. 
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Die  Bacillen  der  Diphtherie  sind  zuerst  von  Klkbs  gesehen  und  be- 
schrieben worden,  doch  hat  erst  Löffi.ek  dieselben  rein  kultivirt  und  mit 
den  Kulturen  experimentelle  Untersuchungen  angestellt.  Nach  Löffleb, 
V.  HoFKMAKS,  Rocx,  Ybksis,  Bares  und  Anderen  kommen  in  der  Mond- 
uud  Rachenhöhle  sehr  häufig  als  Pseudodiphtheriebacillen  be- 
zeichnete Bacillen  vor,  welche  den  Dipbtheriebacillen  gleich  sehen  und 
selbst  in  Kulturen  nur  tichwer  von  denselben  unterschieden  werden 
können.  Da  die  Diphtheriebacillen  ihre  Virulenz  auch  verlieren  können, 
so  ist  es  nicht  unmöglich  (Rou.\,  Yehsix).  dass  die  beiden  Bacillen 
Varietäten  einer  Art  darstellen. 
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§  170.  Der  Bacillus  tetiml  (Kitasato)  ist  ein  feiner,  scblanker 
Bacillus,  der  in  den  oberflächlichen  Erdschichten  weit  verbreitet  vor- 
kommt und  als  die  Ursache  des  Tetanus  aozuseheii  ist.  Nach  Beob- 
achtungen, welche  Nicolaier  im  Jahre  18.S5  gemacht  hat,  erhält  man 
bei  Mäusen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  durch  subcutane  Imiifung 
oberflächlicher  Erdschichten  oft  typischen  Tetanus  mit  tödüichem  Aus- 
gang, welcher  durch  diesen  Bacillus  verursacht  wird. 

Von  Rosenbach  wunle  im  Jahre  IHSG  zuerst  der  Nachweis  ge- 
bracht, dass  dieselbe  Bacilteuform  bei  Wund-  oder  Erfricrungstetanus 
des  Menschen  im  Gebiete  der  verletzten  Stelle  zu  finden  ist  und,  ver- 
inipft,  bei  Meerschweinchen  und  Mäusen  Tetanus  hervorruft.  Seither 
ist  der  Befund  vielfach    bestätigt    worden.     Der   Bacillus   ist  weder  im 
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Erdboden  noch  in  den  inficirten  Wunden  isolirt  vorhanden,  und  es  sind 
danach  die  Impfungen  mit  Gemengen  von  Bakterien  angestellt  worden. 
Die  Versuche,  den  Bacillus,  itv  dem  man  die  Ursache  des  Tetanus  sah, 
durch  Kulturen  zu  isoliren,  sind  den  meisten  üntersuchern  missglückt. 
Im  Jahre  1889  gelang  es  Kita.sätü  im  Laboratorium  von  Kocn,  den 
Tetanusbacillus  zu  isoliren,  und  zwar  dadurch,  dass  er  einige  Tage 
lang  im  Brütofen  aufgestellte  Mischkulturen  eine  halbe  bis  eine  Stunde 
lang  im  Wasserbade  auf  80°  C  erhitzte  und  danach  Plattenkulturen 
in  einer  Wasserstoflatmosphäre  anlegte.  Durch  das  Erhitzen  wurden 
die  gleichzeitig  mit  dem  Tetanusbacillus  wachsenden  Bakterien  getödtet, 
während  sich  der  Tetanusbacillus  erhielt. 

Der  Tetanusiiacillus  (Kit-^sato)  ist  anaiTob  und  gedeiht  in  einer 
Wasserstoffatmosphiire  sehr  gut,  nicht  aber  unter  Kohlensäure.  Er 
wächst  in  gewöhnlichem,  peptonhaltigem ,  schwach  alkalischem  Agar- 
Agar,  in  Blutserum  und  in  Nährgelatine,  von  denen  er  die  letztere 
unter  Gasbildung  verflüssigt,  Zusatz  von  1,5 — 2"/o  Traubenzucker  zu 
Agar-Agar  beschleunigt  das  Wachstbum ;  am  geeignetsten  ist  eine  Tempe- 
ratur von  36—38"  C.  Er  bildet  endstitndige  Sporen.  Reinkulturen, 
auf  Meerschweineben,  Mäuse,  Ratten  und  Kaninchen  geimpft,  verur- 
sachen Tetanus,  doch  muss  man  bei  Kaninchen  etwas  grössere  Mengen 
zur  Impfung  benutzen.  Die  Contracturen  stellen  sich  zuerst  in  der 
Nähe  der  Impfstelle  ein.  Eiterung  tritt  an  der  Impfstelle  nicht  auf. 
Die  Bacillen  sind  nach  erfolgtem  Tode  im  Thiere  nicht  mehr  nachzu- 
weisen. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Kitasato  wirkt  das  bacillen- 
freie  Filtrat  von  Bacillenkulturen  in  Bouillon  in  derselben  Weise,  wie  die 
bacillenhaltige  Kultur,  und  es  sind  namentlich  die  Meerschweinchen 
sehr  empfänglich.  Keimfreies  Blut  oder  Transsudat  aus  der  Brusthöhle 
eines  mit  Tetanus  inficirten  Thieres  erzeugt,  auf  Mäuse  überimpft, 
wieder  Tetanus.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  es  sich  beim  Tetanus 
um  eine  Intoxication  mit  einem  Gift  handelt,  das  sich  im  Blut  ver- 
breitet. Das  Gift,  welches  nacii  Untersuchungen  von  BiUEtJER  und 
Fkänkel  ein  ToxaJbumin  ist,  wird  (Kitasato)  durch  Hitze  (bei  65" 
und  darüber  in  wenigen  Minuten)  oder  durch  directes  Sonnenlicht  (in 
15 — 18  Stunden)  zerstört  und  verliert  auch  unter  der  Wirkung  des 
zerstreuten  Tageslichtes  in  einigen  Wochen  seine  Wirkung. 

Der  Bacillus  oedematis  loali^ni  (Vibrion  septique  von  Pasteur) 
ist  ein  von  R.  Ko(  n  zuerst  genauer  untersuchter  Bacillus,  der  sich  in 
den  verschiedensten  faulenden  Substanzen  vorfindet,  dessen  Sporen  im 
Erdboden,  der  mit  faulenden  Flüssigkeiten  oder  Jauche  gedüngt  worden 
ist,  fast  nie  fehlt.  Die  Bacillen  sind  3 — 3,5  fi  lang  und  1  — 1,1  jti  breit 
und  bilden  oft  lange  Scheinfäden.  Sie  sind  den  Milzbrandbacillen  ähn- 
hch,  jedoch  etwas  schlanker,  an  den  Enden  abgerundet,  nicht  abgestutzt 
und  zu  Zeiten  beweglich.  Bei  der  Sporenbildung  findet  ähnlich  wie  bei 
Hacillus  butyricus  eine  Auftreibung  des  Stabchens  statt,  so  dass  spin- 
delige und  kautquappenfiirmigc  Bildungen  entstehen. 

Sie  gehören  zu  den  anaürobcn  Spaltpilzen. 

Sie  wachsen  sowohl  in  Nährgelatine  als  in  Agar-Agar  und  in  koagu- 
lirtem  Blutserum,  müssen  aber  tief  untergetaucht  und  von  der  Luft  ab- 
geschlossen sein.  Besonders  geeignet  ist  Nährgelatine  mit  einem  Zu- 
satz von  1— 2"/o  Trauijenzucker  (FlCgoe).  Nährgelatine  und  Blutserum 
werden  verflüssigt,  letzteres  unter  Gasentwickelung 

Man  kann  den  Bacillas  leicht  erhalten,  wenn  man  Gartenerde  oder 

Lthrb.  d    tllfem.  |<«ll<.  Aiut.     7.  Aufl.  33 
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Heustaub  Meerschweinchen  unter  die  Haut  uäht.  Die  danach  eintretende 
Vennehrung  der  Bacillen  bewirkt  eine  fortschreitende  oedematöse 
Schwellung  des  subcutanen  Gewebes.  Weiterhin  verbreiten  sich  die 
Bacillen  auf  die  serösen  Haute,  die  Milz  und  andere  Organe. 

Pferde,  Schafe  und  Schweine  sind  für  die  Bacillen  empfänglich, 
Rinder  (Arloing,  Chadveai;)  isiclit. 

Nach  Beobachtungen  von  Briegek,  Ehklich,  Chauveau,  Arloino 
und  Anderen  konjmen  gelegentlich  i^edenibacillen  auch  in  menschlichen 
Geweben  zur  Eutwickelung,  und  zwar  namentlich  von  grösseren  Wuudea 
aus,  die  verunreinigt  werden.  Sie  führen  zu  gangränösen  Processen, 
die  mit  blutigem  Oedeni  und  mit  Gasentwickelung  verbunden  sind. 

TizzoNi,  Cattasi  und  Bavüis,  welche  in  den  letzten  Jahren  zahlreich© 
Untersuchungen  über  Tetanus  ausführten,  isolirten  aus  Wunden,  von  denen 
aus  Tetanus  ausgegangen ,  Bacillen ,  die  obenlalls  endstäudige  Sporen 
bildeten  und  bei  Thieren  typischen  Tetanus  verursachten,  die  indessen  in 
verschiedener  Hinsicht  von  den  von  Kitasato  gezüchteten  differiren.  So 
wirkt  z.  B.  das  keimfreie  Filtrat  von  Gelatiuekulturen  stark  toxisch, 
während  Bouilloukulturen  unwirksam  sind ,  auch  sind  Kaninchen  sehr 
empfkuglich  für  die  Vergiftung,  und  es  treten  die  Vergiftungserscheinungen 
viel  rascher  ein  als  bei  den  Vergiftungen  mit  Producten  des  Bacillus 
von  Kitasato.  Endlich  wird  die  to.xischo  Substanz  des  TizzoNi'schen 
Bacillus  durch  Fällung  mit  Alkohol  verändert  und  unwirksam  gemacht. 
TizzoNi  und  Cattam  halten  die  von  ihnen  gefundene  toxische  Substanz 
für  ein  Ferment  oder  Enzym. 

Nach  diesen  Beobachtungen  scheint  es  also  mehrere  Bacillenarten  zu 
geben,  welche,  in  Kultui-en  sich  vermehrend,  toxische  Producte  liefern, 
die,  empfanglichen  Thieren  oder  den  Menschen  in  die  Saftemasse  und  ins 
Blut  verbracht,  Tetanus  verursachen. 

Vaji-llart  und  Viscent  schildern  den  Tetanuabacillus  ähnlich  wie 
Kitasato,  doch  geben  sie  an,  dass  er  auch  bei  beschränktem  SauerstofT- 
zutritt  gedeihe  und  seine  pathogeneu  Eigenschaften  behalte.  Das  teta- 
nischo  Gift  halten  sie  für  ein  Enzym,  welches  dem  diphtherischen  Gift 
nahe  verwandt  ist.  Sporen  des  Tetanuabacillus  werden  durch  das 
Sonnenlicht  in   12  Tagen  getödtet. 

Nach  KoL»,  Baues,  Tizzoni  und  Oiovanmni  werden  die  als  Purpura 
haomorrhagica  und  als  Haemophilia  neonatorum  bezeich- 
neten Krankheiten  zum  Theil  durch  eine  besondere  Bacillenart,  welche 
auch  für  Thiere  pathogen  ist,  verursacht  (vergl.  §  27). 
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§  171.  Der  Bacillu»  tuberculosis  ist  die  Ursache  der  sowohl 
beim  Menschen  als  auch  bei  den  llaussaugethieren  überaus  häufigen  In- 
fectiouskrankheit,  welche  gewöhnlich  als  Tuherculose,  bei  Thieren  zum 
Theil  auch  als  Perl  sucht  bezeichnet  wird. 

Die  im  Jahre  1882  von  Koch  entdeckten  und  genau  untersuchten 
Tuberkelbacillen  bilden  schlanke  Stäbchen  (Fig.  281)  von  1,5—3,5  fi 
Länge,  welche  häutig  leicht  gekrümmt  sind.  Zu  ihrer  Färbung  sind 
AnilinfaibstoB'e  (Fuchsin,  Gentiauaviolett)  geeignet,  deren  wässeriger 
Lösung  Alkali  oder  Karbolsäure 
oder  AniUn  zugesetzt  ist;  die  ein- 
mal gefärbten  Bacillen  halten  als- 
dann den  Farbstofl  auch  dann 
zurück,  wenn  das  betreflende  Prä- 
parat durch  verdünnte  Schwefel- 
säure oder  Salpetersäure  oder  Salz- 
säure  und  Alkohol  entfärbt   wird. 
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Pi(f.    281.      Tuberkelbacilleu.        ^..  t^ 

Auf    einem    UeckglSschen    in    dUnner    Lege         '   ^    ■      ^ 
elDgetrocknetes ,   mit    Kucbiin    Dud    Meib/I-        >  ^         ^  ^^| 
Tlolett    gefirbtes  Spotum    eiocs    tn  LungeD- 
tab«rcalo>e  crkrunkleD  Manoes.    Vergr.  40U 


Das  entfärbte  Präparat  kann  alsdann  noch  mit  einer  anderen  Farbe 
gefärbt  werden  (Fig.  281). 

Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  in  ihrem  Innern  nicht  selten  helle, 
ungefärbte  Stellen,  und  es  wird  angenommen,  dass  dieselben  Sporen  ent- 
sprechen.    Häufig  sieht  man  neben  gut  ausgebildeten  Stäbchen  auch 
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Kugelketten,  Bildungen,  welche  theils  Zerfallsformen  darstellen ,  theils 
durch  Missbandlung  des  Präparates  entstanden  sind. 

Die  Tuberkelbacillen  lassen  sich  bei  Körpertemperatur  auf  er- 
starrtem Blutserum  und  auf  Blutserumgehitine  züchten,  vermehren  sich 
aber  sehr  laugsam,  so  dass  au  den  Impfstellen  erst  am  7.  bis  10.  Tage 
oder  auch  noch  später  Kulturen  in  Form  matt  weisser ,  Schüppcheu 
gleichender  Fleckchen  auftreten.  Grössere  Kulturen  bilden  auf  der 
Oberfläche  von  erstarrtem  Blutserum  (Taf.  I,  Fig.  4)  weissliche,  un- 
regelmässig gestaltete,  glanzlose  Auflagerungen.  Pawlowsky  gelang  es, 
sie  in  zugeschmolzenen  Glasröhren  auf  Kartofi'eln  zu  züchten. 

Bei  Temperaturen  unter  28"  und  über  42°  bleibt  die  Bacülen- 
bildung  aus. 

Ueberträgt  man  rein  gezüchtete  Bacillen  auf  Versuchsthiere,  so  er- 
hält man  bei  denselben  Tuberculose,  und  es  gelingt  die  Uebertragung 
sowohl  durch  Impfung  unter  die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  oder  die 
vordere  Augenkammer,  als  auch  durch  Inhalation  einer  zerstäubten 
Kulturaufschwemmuug  und  durch  Injection  von  Bacillen  in  die  Venen. 
Besonders  empfänglich  sind  Meerschweinchen  und  Katzen,  weniger  da- 
gegen Hunde,  Ratten  und  weisse  Mäuse. 

Die  Tuberkelbacillen  finden  sehr  wahrscheinlich  ausserhalb  des 
menschlichen  oder  thierischen  Körpers  nur  äusserst  selten  einen  ihnen 
zusagenden  Entwickelungsboden,  vermehren  sich  also  fast  nur  als  Para- 
siten, äusserst  selten  als  Saprophyten. 

Die  Infection  des  Menschen  und  der  Thiere  erfolgt  durch  Aufnahme 
von  Tuberkelbacillen  oder  deren  Sporen  von  der  Lunge  oder  dem  Darm- 
tractus  oder  von  Wunden  aus.  Vielleicht  kommt  auch  eine  directe 
Uebertragung  der  Bacillen  von  den  Eltern  auf  die  zur  Copulation  ge- 
langenden Keimzellen  und  die  im  Uterus  sich  entwickelnde  Frucht  vor. 

In  die  Aussenwelt  gelangen  Bacillen  und  deren  Sporen  vornehmlich 
durch  die  Sputa,  unter  Umständen  auch  durch  die  Faeces  und  durch 
den  Urin,  femer  aus  tuberculösen  Geschwüren  der  Haut  oder  aus  tuber- 
culösen  Organen,  die  Lebenden  oder  Leichen  entnommen  sind.  Da  die 
Sporen  sehr  widerstandsfähig  sind,  so  werden  sie  sich  hier  lange  erhalten 
und  sowohl  der  Athmuugsluft  als  auch  Speisen  und  Getränken  sich 
beimischen  können.  Milch  tuberculöser  Kühe  enthält  die  Bacillen 
vornehmlich  dann,  wenn  das  Euter  krank  ist;  es  scheinen  indessen  die 
Bacillen  auch  dann  in  die  Milch  übergehen  zu  können,  wenn  das  Euter 
nicht  nachweislich  erkrankt  ist  (Hirsciibeeg,  Ernst). 

Zum  Zustandekommen  einer  Infection  scheint  eine  gewisse  Dis- 
position erforderiich  zu  sem,  die  theils  in  Verhältnissen,  welche  die 
ganze  Constitution  des  Individuums  betreffen ,  theils  in  zußkUigen  ört- 
Ucheu  Gewebsläsionen  zur  Zeit  der  Infection  gelegen  ist 

Für  ersteres  spricht,  dass  die  Tuberculose  als  Familienkrankheit 
auftritt,  für  letzteres  die  Thatsache,  dass  Tuberculose  sich  zuweilen  an 
andere  krankhafte  Affectionen,  an  Gewebsläsionen  und  Entzündungen 
anschlie.sst,  femer  auch  die  Erfahrang,  dass  bei  Impfung  die  Bacillen 
durchaus  nicht  immer  zur  Ent Wickelung  kommen. 

Gelangen  die  Bacillen  in  irgend  einem  Gewebe  des  menschlichen 
Körpers  zur  Entwickelung  und  zur  Vennehrung,  so  führen  sie  durch 
eine  Reihe  von  Veränderungen  zu  der  Bildung  zelliger  Knötchen 
oder  Tuberkel,  welche  ge fässlos  bleiben  und,  auf  einer  gewissen 
Stufe  der  Entwickelmig  angelaugt,  wieder  absterben. 

Nach  Untersuchungen  von    Bai'muaj{te!{  kann  die  erste  Folge  der 
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Bacillenentwickelung  in  einem  Gewebe  (Fig.  282)  eine  Wucherung  der 
fixen  Gewebszellen  sein,  welche  durch  Karyomitosen  (c,  d)  eingeleitet 
wird  und  zur  Bildung  protoplasmatischer  epithelähnlicher  Zellen  führt, 
welche  gewöhnlich  als  epitheloide  Zellen  (a)  bezeichnet  werden. 
Indem  sich  der  Process  der  Zelltheilung  vielfach  wiederholt,  entstehen 
Haufen  epitheloider  Zellen  (a),  welche  am  Orte  der  Bacillenvermehrung 
knötchenförmige  Herde  (Fig.  284)  bilden,  in  denen  die  Bacillen  theils 
zwischen  den  Zellen  (Fig.  282),  theils  in  den  Zellen  selbst  (Fig.  283) 
liegen. 


Ftg.  S8S. 


Fig.  283. 
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Fig.  262.  Durch  frische  Invasion  von  Tu  her  It  el  b*  ci  llen  hervor- 
flerafene  GewebsTerSnderuogen  (schematiiirt  nuh  Baomgabtss),  a  Wacherndes 
Biadqttwtbe.  b  BiutgeläuquerachDitt  c  Karyomitoseo  im  Bindegewebe,  d  Mitosen  einer 
GefisseDdotbel teile      e  Emigrirte  Laukocjrten.     Vergr.   350. 

Fig.  283.  Bacilleohaltige  Siesenielle  mit  nelirotischem  Cenirum 
MU  einem  Tuberkel.  Mit  GentianKriolett  and  Veanvin  gefSrbtes,  in  KaaadabalMin  ein- 
gesehloasenes  Präparat.     Vergr.  360. 


Durch  die  Wucherung  der  Zellen  wird  das  bindegewebige  Stroma 
des  alten  Gewebes  mehr  und  mehr  auseinandergedrängt,  zum  Theil 
auch  aufgelöst,  so  dass  die  einzelnen  Zellen  nur  noch  durch  spärliche 
Fasern  von  einander  getrennt  werden,  deren  Anordnung  im  Allgemeinen 
eine  netzförmige  ist  und  die  danach  auch  als  Reticulum  des  Tuber- 
kels bezeichnet  werden. 

Die  wuchernden  Zellen  sind  zum  grössten  Theil  ein-  oder  rwei- 
kemig  (Fig.  282  a  und  Fig.  284  b),  doch  treten  meistens  auch  mehr- 
und  vielkernige  Zellen,  Riesenzellen  (Fig.  283,  Fig.  284  a 
und  Fig.  285  c)  auf,  welche  oft  eine  sehr  bedeutende  Menge  von  grossen, 
ovalen,  bläschenförmigen  Kernen,  häufig  auch  Bacillen  (Fig.  283  und 
Fig.  285  c)  einschliessen. 

Der  auf  der  Höbe  seiner  Entwickelung  angelangte  grosszellige  Herd 
kann  durch  eine  dichte  Zusiimmenlagerung  der  an  der  Peripherie  ge- 
legenen Zellen  ziemlich  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  sein. 

Trotz  dieser  üppigen  Zellwuchening ,  welche  sowohl  die  Bindege- 
webszellen, als  auch  die  im  Erkrankuugsgebiete  liegenden  Gefässwand- 
zellen,  sowie  allfällig  vorhandene  Epithelzellen  betrifft,  kommt  es  inner- 
halb der  Knötchen  nicht  zur  Bildung  neuer  Capillaren. 

Zu  der  durch  die  Anwesenheit  der  sich  vermehrenden  Bacillen  an- 
geregten Zellwucherung  gesellt  sich  früher  oder  später  eine  entzünd- 
Ucbe  Alteration  der  im  Erkrankungsbezirke  gelegeoeo  Gefässe  (Fig  282tX 
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der  zufolge  sich  eine  Emigration  farbloser  Blutkörperchen 

(e)  einstellt. 

Nach  Beobachtungen  von  Baumoarten  scheint  die  Zeit,  in  welcher 
die  Emigration  von  Zellen  beginnt,  je  nach  der  Art  der  Invasion  der 
Bacillen,  wahrscheinlich  auch  je  nach  Beschaffenheit  des  inficirten  Ge- 
webes eine  verschiedene  zu  sein  und  tritt  dann  am  frühesten  ein,  wenn 
gleichzeitig  das  Gewebe  durch  irgend  welche  andere  Schädlichkeiten, 
z.  B.  durch  ein  Trauma,  verletzt  wird.  Hat  sich  bereits  durch  Wucherung, 
ein  grosszeliiges  Knötchen  gebildet,  so  führt  die  zeltige  Emigration  zu- 
nächst zu  einer  AnsammluDg  von  kleineu  ßundzellen  an  der  Peripherie 
desselben  (Figur  284  c),  und  weiterhin  zu  einer  Durchsetzung  desselben 
mit  Rundzellcn,  welche  so  bedeutend  werden  kann,  dass  die  grossen 
Zellen  ganz  verdeckt  werden.  Aus  dem  grosszelJigen  wird  dadurch  ein, 
kleinzelliger  oder  lymphoider  Tuberkel.  Tritt  die  Emi- 
gration der  Zellen  sehr  frühe  ein ,  so  erhält  der  Tuberkel  von  vorn- 
herein den  Charakter  eines  kleinzelligen  Herdes,  und  es 
kann  die  Wucherung  der  Zellen  gegenüber  der  Emigration  so  zurück- 
treten, dass  man  bei  der  Entwickelung  des  Tuberkels  zu  keiner  Zeit 
ein  grosszeliiges,  sondern  stets  nur  ein  kleinzelliges  Knötchen 
vorfindet.     Wie  weit  letzteres  secundär  durch  eine  Entwickelung  grosser 

ein-  und  mehrkemiger 
Zellen  mit  epitheloidem 
Charakter  sich  in  ein 
grosszeliiges     Knötchen 

umbilden  kann  ,  ist 
schwer  zu  eotscheiden, 
doch  dürfte  eine  nach- 
trägliche Wucherung  der 
Gewebszellen  häufig  vor- 
kommen. 

Fig.  884.  Tuberkel  aus 
einer  fnngösen  Granu- 
1  atioo  dea  Knochens  a  Rie- 
»enzslle.  h  Epltheloide  ZeUen. 
r  Lymphoide  Zellen.  In  HuL- 
LKs'sclier  FlQssii^keit  |^eh&rte- 
tes ,  mit  Bii^marckbrauD  ge- 
fSrbtes,  in  Kanadribalsam  ein- 
geschloisenea  Prfiparat.  Var- 
i;r5ueruDg  260. 

Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwickelung  angelangte  Tuberkel  bildet 
ein  kleines,  grau  durchscheinendes,  zelliges  Knötchen  bis  zu  der  Grösse 
eines  Hirsekorns,  in  dessen  Gewebe  mehr  oder  minder  zahlreiche  Ba- 
cillen eingeschlossen  sind.  Hat  er  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
pflegen  sich  im  Centrum  regressive  Veränderungen  einzustellen, 
denen  zufolge  die  Zellen  untergehen.  Am  frühesten  gehen  die  kleinen 
Rundzellen  zu  Grunde,  deren  Kerne  dabei  schrumpfen  oder  zerbröckeln 
und  sich  auflösen.  Weiterhin  sterben  auch  die  grossen  Zellen  ab,  wer- 
den blass  und  homogen,  verlieren  ihren  Kern  und  werden  zu  glänzenden 
hyalinen  Schollen  (Fig.  285  o,).  In  den  Rtesenzellen  findet  man  in 
dieser  Zeit  nicht  selten  eine  partielle  Nekrose,  welche  sich  durch  ein 
Abnehmen  der  Färbbarkeit  des  Protoplasmas  zu  erkennen  gibt  (Fig.  283), 
eine  Erscheinung,  auf  die  vor  einigen  Jahren  Weioert  hingewiesen  hat 
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Die  Kerne  sind  dabei  vornelimlich  im  Gebiete  des  noch  lebenden  Proto- 
plasmatheilcs  gelagert  und  nehmen  bald  nur  eine  Seite  (Fig.  :i85),  bald 
einen  Pol,  bald  die  ganze  Circumferenz  der  Riesenzelle  (Fig.  283)  oder 
auch  deren  Centrum  ein.  Die  Bacillen  sind  oft  vornehmlich  an  der 
Grenze  des  abgestorbenen  und  des  lebenden  Protoplasmas  angehäuft 
(Fig.  283),  können  indessen  auch  im  kernlosen  Theil  (Fig.  285)  liegen. 


Fig.  285.  Gewebe  aas  einem  theil- 
weiie  verkigten  tuberculösen  Herd 
mit  Bacillen,  a  KSrnige,  a,  »hollige  Kise- 
ni«5sen.  b  ZelÜK  6brö>es  Gewebe,  e  Rieten- 
selle  mit  Bacillen.  d  Bacillen»chir&rme  in 
selligein  Gewebe,  e  Bacillenschwärme  in  ne- 
kroiischem  Gewebe.  /  In  Zellen  eingeiichlos- 
*«ne  Bacillenbaufen.  Hit  Fuchsin  und  Aoilin- 
hlaa  behandeltes ,  in  Kanadabatium  einge- 
sehlouenes  PrSparat.     Vergr.  SOG. 


Schliesslich  kann  das  ganze  Zellgewebe  zu  einer  gleichmässig  hyalinen, 
oder  zu  einer  aus  hyalinen  Schollen  zusammengesetzten,  oder  auch  zu 
einer  körnigen  Masse  werden,  welche  mehr  oder  minder  reichlich  Fett- 
körnchen enthalt.  Der  Tuberkel  verliert  dabei  seine  grau  durchschei- 
nende Beschaffenheit,  wird  undurchsichtig  gelblich-weiss,  eine  Verän- 
derung, welche  man  als  Verkäsung  des  Tuberkels  bezeichnet. 

Der  BcgriiF  Tuberkel  ftuberculum)  wurde  früher  für  alle  möglichen 
Knoten  angewendet.  Baii.lie  (1794)  und  Batle  (1810)  haben  zuerst  auf 
die  grauen  miliaren  Knötchen  aufmerksam  gemacht,  die  wir  jetzt  Tuberkel 
nennen.  Aber  schon  Bayxg  übertrug  die  Bezeichnung  auch  auf  andere 
Lungenveränderungen.  Lännec  legte  den  Hauptwerth  auf  die  käsige 
Masse,  wne  er  sie  in  phtbisischen  Lungen  fand.  Grössere  käsige  Knoten 
und  lobuläre  käsige  Infiltrationen  bezeichnete  er  ebenfalls  als  tuberculöa. 
Die  Knoten  nannte  er  Tuberkel,  die  diffuse  Infiltration  tuborculöse  In- 
filtration, die  grauen  Knötchen,  d.  h.  die  ächten  Tuberkel,  Granulations 
miliaires.  Dadurch  wurde  das  Käsige  das  Hauptcharacteristicum  der 
Tuberculoae,  die  Verkäsung  wurde  als  Tubercubsation  bezeichnet.  Vib- 
CHOW  hat  dieser  Anschauung  gegenüber  gezeigt,  dass  Käsemassen  auf 
mannigfaltige  Weise  entstehen  können  und  daher  sehr  verschiedene  Be- 
deutung haben.  Als  anatomische  Grundlage  der  Tuberculose  stellte  er 
den  zelligen  Tuberkel  auf 

Die  Diagnose,  ob  in  einem  gegebenen  Fall  Tuberculose  vorliegt,  lässt 
sich  meistens  ohne  Schwierigkeit  theils  aus  den  makroskopisch  erkenn- 
baren Gewebserkrankungen ,  theils  aus  dem  histologischen  Bau  der  Er- 
krankungsherde erschliessen.  Bezüglich  der  Histologie  des  Tuberkels  ist 
zu  bemerken,  dass  grosszellige ,  riesenzollenhaltige  Tuberkel  nicht  leicht 
mit  etwas  anderem  verwechselt  werden  können,  während  kleinzellige 
Ijrmphoide  Tuberkel  nicht  immer  sofort  als  solche  zu  erkennen  sind.  In 
manchen  Organen,  z.  B.  in  der  Lunge,  können  tuberculose  Processe  auch 
verlaufen  und  eine  grosse  Ausbreitung  erlangen ,  ohne  dass  sich  dabei 
typische  Tuberkel  bilden,  so  dass,  um  ihre  Diagnose  zu  sichern,  Impfungen 
auf  Thiere  oder  der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  nöthig  ist.  Riesen - 
seilen    kommen   auch    bei  nicht    tuberculösen  Processen,  z.  B.  in  .syphili- 
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tischeu  Wucheruugeu,  and  in  manchen  Geschwülsten  vor,  sind  indessea 
in  keiner  Neubildung  so  häufig  wie  in  Tuberkeln  und  zeigen  dann  meist 
auch  nicht  die  eigenthümliche  Gruppirung  der  Kerne.  Auch  ist  jeweilen 
die  Combination  der  Riesenzellenbildung  mit  der  Anhäufung  von  epithe- 
loiden  Zellen  in  knötchfiiiormigen  Herden  ein  die  Diagnose  der  Tuber- 
culose  sichenidfs  Merkmal.  Die  Nokroae  der  Tuberkel  ist  wohl  als  eine 
specifische  Wirkung  der  Bacillen  anzusehRn. 

Die  Uehertragbarkeit  der  Tuborculose  auf  Thiere  ist  schon  vor  der 
Entdeckung  der  Bacillen  durch  zahlreiche  Esperimentaluntersuchungen 
sichergestellt  gewesen.  Dabei  hat  .sich  auch  .stchon  gezeigt,  dasa  die 
Empfänglichkeit  der  Thiere  eine  sehr  verschiedene  ist,  so  dasa  Kaninchen, 
Meerschweinachen,  Wiederkäuer  leicht,  Hundo  dagegen  schwer  zu  inficiren 
sind.  Nach  unseren  Erfahrungen  ist  auch  innerhalb  des  Menschengeschlechts 
die  Disposition  zur  Tuberculose  eine  sehr  verschiedene ,  indem  nur  ein 
The.il  der  Menschen  dazu  prädiaponirt  ist.  Nach  den  geläufigen  An- 
schauungen soll  namentlich  die  Scrofulose,  d.  h.  ein  krankhaftes  Ver- 
halten des  Organismus,  welches  sich  durch  eine  Anlage  für  gewisse  Er- 
nährungsstörungen der  äusseren  Haut,  der  Schleimhäute ,  der  Gelenke, 
der  Knochen  und  der  Lymphdrüsen  verräth,  dazu  diaponiren.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  dass  viele  von  den  Erscheinungen ,  welche  der 
Scrofulose  zugeschrieben  werden,  bereits  Erscheinungen  einer  tubercul&sen 
Erkrankung  sind. 

Der  Eintritt  der  tuberculösen  Infection  ist  beim  Menschen  meist 
nicht  festzustellen,  da  erst  mit  einer  gewissen  Ausbreitung  des  Processes 
Symptome  der  Erkrankung  sich  zeigen,  also  in  einer  Zeit,  in  der  sich 
über  den  Modus  der  Infection   nur  achwer  noch  etwas  eruiren  lässt. 

Die  Impfversuche  sind  in  verschiedener  Weise  angestellt  worden. 
Die  Einen  impften  unter  die  Haut,  Andere  in  die  Bauchhöhle  oder  in 
das  Auge  oder  in  Gelenkhöhlen,  noch  Andere  stellten  Fütterungsversuche 
mit  tuberculösen  Massen  an ;  wiedere  Andere  brachten  zerriebene  käsige 
Tuberkel  oder  zerstäubte  Sputa  von  Phtbisikern  mit  der  Athmungsluft 
in  die  Lungen. 

Nach  der  Entdeckung  der  TuberkelbacilleD  durch  Koch  wurden  zur 
Impfung  vielfach  Reinkulturen  von  Bacillen  benutzt,  und  es  lässt  sich 
mit  denselben  bei  empfänglichen  Vorsuchsthieren  typische  Tuberculose  er- 
halten. Nach  Untersuchungen  von  Koch  lässt  sich  aus  Reinkulturen 
von  Tuberkelbacillen  durch  wässerige  Glycerinlösungen  ein  wirksames 
Gift,  das  Tuberculin,  extrahiren.  Zur  Gewinnung  von  grossen  Mengen 
von  Tuberculin  eignen  aich  besonders  6 — 8  Wochen  alte  Kulturen  in 
schwach  alkalischem  Kalbfleischinfua ,  dem  1  Procent  Pepton  und  4  bis 
5  Procent  Glycerin  zugesetzt  aind.  Dieselben  werden  durch  Erwännen 
auf  ein  Zehntel  ihres  uraprünglichen  Volumens  eingedampft  und  alsdann 
durch  Thon-  oder  Kieselgurfilter  filtrirt.  Man  erhält  aui'  diese  Weise  ein 
bakterienfreies  Tuberculin,  das  40 —  50  Procent  Glycerin  enthält  und  da- 
durch vor  Zersetzung  geschützt  ist.  Die  wirksame  Substanz  des  Tnber- 
culina  rein  darzustellen,  ist  bis  jetzt  nicht  geglückt,  doch  lässt  sich  das- 
selbe durch  geeignete  Manipulationen  (Fällung  mit  ßO  "j^-igem  Alkohol) 
reinigen  und  bildet  dann  eine  weisse  Masse ,  welche  wahrscheinlich  ein 
Eiweiaakörper  (Koch)  ist,  der  jedoch  weder  den  Toxalbuminen  noch  den 
Peptonen  zugezählt  werden  kann,  indem  er  gegen  hohe  Temperaturen 
sehr  beständig  ist  und  durch  Eisenacetat  gefällt  wird. 

In  den  letzten  Jahren  hat  Baumoarten  die  Histogenese  des  Impf- 
tuberkels  und  die  Verbreitung  der  Bacillen  im  Thierkörper  mit  neuen,  zur 
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'Erkenniuig  und  Beurtheiluug  von  Wucherungsvorgängen  geeigneten  Me- 
thoden genauer  untersucht  und  über  verschiedene  Vorgänge  Aufschluss 
gebracht.  Als  Ort  der  Impfung  benutzte  er  hauptsächlich  die  vordere 
Augenkammer  von  Kaninchen  und  fand  danach  schon  am  füniten  Tage 
Bacillen  in  der  Iris ;  vom  sechsten  Tage  an  war  eine  Zellwucherung  nach- 
weisbar. Die  Entzündung  war  vom  zehnten  Tage  an  ausgesprochen. 
Nach  fünf  Wochen  sah  er  Nierenmetastasen,  wobei  die  Bacillen  nament- 
lich in  den  Glomeruli  und  in  den  Hamkanälohenepithelieu  auftraten  und 
von  da  ans  sich  verbreitend  GewebswTxcherung  nnd  Entzündung  hervor- 
riefen. 

Die  Frage,  wie  oft  Tnberculose  durch  Uebertragung  der  Bacillen 
von  den  Eltern  auf  das  Kind  vererbt  wird,  ist  noch  eine  offene,  doch  ist 
durch  Untersuchungen  von  Sohmübl,  BiRCH-HiBscHFEun  und  Landot'zy 
bei  Miliartuberculoae  schwangerer  Frauen  nachgewiesen,  dass  Tuberkel- 
bacillen  sowohl  im  Innern  intervillöser  Räume  als  auch  im  Blut  von 
Choriongefässen  vorkommen,  und  dass  auch  die  Leber  des  Fötus  Bacillen 
enthalten  kann.  Für  einen  Uobergang  der  Taberkelbacilleu  von  der 
Mutter  auf  die  Frucht  sprechen  auch  die  von  Demme,  Baidjoabte.n, 
RiLUTET,  Chabin  Und  Anderen  mitgetheilten  Fälle  frühzeitig  aufgetretener 
Tuberculoae ,  sowie  die  Angaben  von  Landouzy  und  Mjuiti.n,  dass  sie 
durch  Impfung  von  Organstücken  menschlicher  Föten ,  die  von  tuber- 
culösen  Müttern  stammten,  bei  Meerschweinchen  Tuberculoae  erzeugt 
hätten.  Bei  dem  letztgenannten  Experiment  ist  indessen  die  Möglichkeit 
einer  anderweitigen  Infection  der  Versuchsthiere  nicht  ausgeschlossen, 
und  es  sind  auch  die  mitgetheilten  Fälle  frühzeitiger  Tuberculose  nicht 
vollkommen  eindeutig. 

Bei  Thieren  scheint  eine  Uebertragung  von  Tuberculose  auf  den 
Fötus  nach  Angabe  von  ZippEi-irs,  Jbssks,  Pütz,  Gbothans,  Malvoz, 
Ltdtin,  Bbüctvikr,  Adams  und  Anderen  ab  und  zu  vorzukommen,  und  Johne 
hat  bei  einem  Kalbiotos  nicht  nur  Knötchen  und  Knoten  in  der  Lunge,  in 
der  Leber  und  in  verschiedenen  Lymphdrüsen  nachgewiesen,  sondern  auch 
die  Anwesenheit  von  charakteristischen  Bacillen  zweifellos  festgestellt. 
Da  die  Tuberkel  vornehmlich  in  der  Leber  sassen,  und  das  Mutterthier 
tnberculös  war,  so  nimmt  Johnr  eine  Infection  des  Fötus  durch  die  Fla- 
centa  hindurch  an.  AehnUch  äussern  sich  Malvoz  and  Bbouvieb,  welche 
die  Tuberkel  ebenfalls  in  der  Leber  beobachteten. 

Diese  Beobachtungen  an  Thieren  machen  es  wahrscheinlich,  dass 
dies  auch  beim  Menschen  vorkommt,  doch  findet  die  Heredität  der  Tuber- 
culose ,  die  sich  aus  den  klinischen  Beobachtungen  ergibt,  darin  nicht 
ihre  vollkommene  Erklärung.  Die  meisten  Autoren  sind  denn  auch  der 
Ansicht,  dass  nur  eine  Disposition  zur  Tuberculose  ererbt  wird,  doch 
wissen  wir  zur  Zeit  nicht  zu  sagen,  worin  diese  beruht. 
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§  172.  Die  Tuberculose  ist  in  ihrem  Beginne  eine  Lokalkrank- 
heit, welche  am  häufigsten  in  den  Lungen,  dem  Darmtractus  und  der 
Haut  auftritt,  also  an  Orten,  welche  von  aussen  zugänglich  sind.  Es 
kommen  indessen  auch  häufig  genug  Fälle  vor,  in  denen  die  ersten 
nachweisbaren  krankhaften  Veränderungen  in  Geweben  auftreten,  welche 
in  der  Tiefe  des  Körperparenchyms  verborgen  sind,  so  z.  B.  in  den 
Nebenhoden  und  Hoden ,  in  den  Knochen  und  den  Gelenken ,  in  den 
Lymphdrüsen,  im  Gehirn,  und  es  bleibt  danach  nichts  anderes  Qbrig, 
als  anzunehmen,  dass  unter  Umständen  die  Bacillen  in  den  Körper  ge- 
langen, ohne  an  der  Eintrittspforte  bleibende  Veränderungen  zu  hinter- 
lassen ,  und  dass  sie  erst  in  entlegenen  Organen,  denen  sie  auf  dem 
Blut-  oder  Lym]ihwege  zugetragen  sind,  sich  weiter  entwickeln  und 
durch  ihre  Vermehrung  zu  Gewebswucherung  und  zu  Emigration  von 
farblosen  Blutkörperchen  Veranlassung  geben. 
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Die  örtliche  Erkrankung  kann  sowohl  mit  der  Bildung  eines  ein- 
zigen als  auch  mit  der  Bildung  mehrerer  Knötchen  beginnen,  in  deren 
Umgebung  das  Gewebe  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  ent- 
zündet und  mit  Zellen  infilthrt  ist.  Bei  starker  Entzündung  kann  die 
Knötchenbildung  undeutlich  oder  auch  wohl  ganz  unkenntlich  werden, 
so  dass  der  primäre  Erkrankungsherd  das  Aussehen  einer  grösseren 
Granulatioüswucherung  bietet.  Solange  die  Knötchen  die  Grösse  eines 
Hirsekornes  nicht  überschreitCD,  werden  sie  als  Hillartaberkel  be- 
zeichnet. Mit  dem  Weiterschreiten  des  Processes  bilden  sich  meist  zu- 
nächst grossere  Granalationsknoten  (Fig.  286  g,  h),  deren  Zusammen- 
setzung aus  kleineren  Knötchen  bald  noch  deutlich  erkennbar,  bald 
verwischt  ist.  Schon  frühzeitig  treten  im  Innern  derselben  Verkäsungs- 
processe  (Fig.  286  g)  auf,  denen  zufolge  der  Knoten  im  Centrum  seine 
durchscheinende  Beschaftenheit  verliert  und  eine  gelblichweisse  oder  rein 
weisse  Farbe  erhalt.  Gleichzeitig  pflegen  sowohl  in  der  Peripherie  (i) 
des  primären  Uauptherdes,  als  auch  in  dessen  Umgebung  (Fig.  286  h, 
Fig.  287  i,)  neue  Knötchen  aufzutreten,   von   denen  die  letzteren   in 


Fig.  266.^  Pri  m  ärer  labercalSsar  Knoten  iu  dci  L  .;..,. ,:  ,^  ;  i  begin- 
oeoder  tubcrculoxer  Lymphkngoitis.  Schnitt  aus  der  linken  Langeoipiti* 
eines  25.j£hrigeu  MSdcfaetis,  welche  vereinzelte  knölchenförmiKe  Herde  mit  Terkbtam 
Centram  enthielt,  a  Normales  Lungeugewebe.  b  Nonneier  Bronchus,  c  Bronchut  mit 
entifindlich  infiltrirler  Wandung,  d  Arterie,  e  Durch  UindeKenebe  abgekapAelte  verkftst« 
bronchopoeumonische  Herde.  /  Kibrös  indurirtes  Lungengewebe,  g  Verkästes  Centrnm. 
h  Zellige  Peripherie  eines  tuberculösen  Herdes.  >'  und  k  Resorptionstuberkel  innerhalb  der 
benachbarten  Lymphbahoen.  In  Alkohol  gehürtetes,  in  Earmio  geflrbtes,  iu  Kaoadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.      Vergr.   15. 
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Fig.  887.  Subepitheliüle  tuberculose  Granulntionen  und  aer- 
strente  Tuberkel  in  der  Wind  des  Dickdarmes  OeschwQrsbilduoK. 
a  Macoia.  h  Snbnincosa.  r  Musculvis  interau.  d  MuscuUris  extern*,  t  Seros«.  /'SoIIttr- 
follikel.  g  ZelÜK  iutiltrirte  Muco»,  h  Geschwür.  A,  ErweichunKSherd.  i  Frische,  •',  Ter- 
kbte  Tuberkel.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Uismu-ckbraun  gefärbtes,  In  Kanadabalssm 
eiDgeschlossenes  Prfiparat.     Vergr.  SO. 

den  Lymphbahneu  ihren  Sitz  habeu  und  als  Resorptionstnbcrkcl  be- 
zeichnet werden.  Treten  zwischen  benachbarten  Knötchen  entzündliche 
Infiltrationen  auf,  so  können  die  secundiiren  Resorptiunsknötchen  mit 
dem  primären  Knoten  zu  einem  einzigen  Erkrankungsherde  verschmelzen. 

Fig.  288.  Qrosser 
Soli  t irtoberkel  der 
Pift  matercerebelli 
im  senkrechten  Durch- 
schnitt, a  Kleinhirn. 
h  Mit  dem  Tuberkel  ver- 
wachsene Dura  mater. 
r  Geschichteter  Tuberkel. 
i  Graue,  mit  der  Dura 
mater  verwachsene  Kio- 
densone  mit  gelblich- 
w«iu«o  koAtchenförmigen 
Einlagerungea .  Natür- 
^^      liebe  Grösse. 

^^  Der  Verlauf  der  Lokaituberculose  ist  beim  Menschen   meistens  ein 

I  chronischer,  so  dass  Wochen   und  Monate,   mitunter  sogar  Jahre   ver- 

I  gehen,  bis  ein  grösserer  Gewebsabschnitt  durch  den  Tuberculose-Process 

I  zerstört  ist.     Die  ersten  Granulationsherde  können  in  dieser  Zeit  unter 

I  Umst&nden   zu    kfislgen   und    kKsIg-flbrOsen    Knoten    von   ganz    be- 
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deutender  Grösse  heranwachsen,  ohne  dass  die  Dissemination  von  Tu- 
berkeln die  nächste  Umgebung  überschreitet.  Es  kommt  dies  uanient- 
lich  im  Gehirn  vor  (Fig.  288),  wo  auf  diese  Weise  haselnussgrosse,  ja 
sogar  taubeueigrosse  und  grössere  Knoten  (c),  deren  Centrum  gelblich- 
weiss,  kiisig-fibrös,  deren  Peripherie  grau  durchscheinend  ist,  entstehen 
können.  In  anderen  Fällen  folgt  der  Verkäsung  Verkalkung,  in  noch 
anderen  Falten  kann  auch  die  Verkäsung  lange  ausbleiben,  so  dass  die 
Neubildung  Monate,  ja  sogar  Jahre  laug  ihren  zelligen  Charakter  bei- 
behält. Es  geschiebt  dies  namentlich  in  Lymphdrüsen,  die  dadurch 
nicht  selten  in  grosse  Knoten  umgewandelt  werden,  welche  wesentlich 
aus  einem  grosszelligen  Gewebe  bestehen.  In  noch  anderen  Fällen 
kann  der  primäre  tuberculöse  Herd  wieder  resorbirt  werden,  und  das 
Gewebe  der  Nachbarschaft  sich  narbig  verhärten,  so  z.  B.  bei  Haut- 
tuberculost'H,  teruer  auch  in  den  Lungen. 

Am  häutigsten  kommt  es  indessen  früher  oder  später  zu  einer  Er- 
irelchnug  und  einem  Zerfall  der  rerkftsten  Granalationsknoten. 
Liegen  dieselben  im  Bindegewebe  von  Schleimhäuten  (Fig.  287  /»,),  so 
pflegen  die  erweichten  Massen  durchzubrechen,  so  dass  Geschwüre  (ä) 
entstehen,  deren  Ränder  und  Umgebung  zellig  infiltrirt  und  mit  mehr 
oder  minder  reichlichen  Tuberkeln  (»,  »t)  durchsetzt  sind.  Aehnlich  kann 
der  Process  auch  in  der  Haut  verlaufen  (Fig.  2H9),  so  namentlich  bei 
jener  Form  der  Hauttuberculose,  die  gewöhnlich  als  Lupus  bezeichnet 
wird.  Nach  Durchbrechung  der  epidermoidalen  Decke  (g)  entstehen 
auch  hier  Geschwüre,  in  deren  Grund,  Rand  und  Umgebung  kleinzellige 
oder  grosszellige  Tuberkelknötchen  (c,  d,  e)  sitzen. 


Fig.  289  Durchschnitt  durt:h  ein  an  Lupus  erkranktes  HautstUck.  a  Nor- 
isitle  Epidermis,  i  Normales  Corinm  mit  SchwcissdrQiien  ^0.  e  Gctiet  der  lupösen  Neu- 
bildung, d  BlutgeAsshaltiKe  (eilige  KnStcben  innerhalb  einer  diffuseu  zelligen  Infiltration. 
e  Knäteben  ohne  Gcftsse.  J  ZellnUge.  g  Geschwür.  A  Epithelwacherung  In  Spiritus 
gebtrtetes,  in  Alaunkannin  ge(Krbt«s,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Injectionspriparat. 
Vergr.  80. 

Gerathen  in  der  Tiefe  der  Gewebe  sitzende,  verkäsende  tuberculöse 
Herde  in  Zerfall ,  so  bilden  sieh  an  den  betreffenden  Stellen  HöhJen 
oder  CaTenicn  (F'ig.  2f)0  A),  welche  mit  Eiter  und  mit  Bruchstücken 
(/■)  des  zerfallenen  und  zerbröckelten  käsigen  Gewebes  gefüllt  und  von 
einem  Gewebe  umgrenzt  sind ,   das  entweder  schon  verkäst  und  in  Zer- 
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fall  begriflen  oder  in  ein  tuberkelbaltiges  Granulationsgewebc  (Fig.  290  e) 
umgewandelt  ist.  Der  in  der  Hölile  enthaltene  Eiter  ist  zum  Theil 
ein  Secret  der  eutzündeten  Wandung,  welche  danach  auch  als  pyogcne 
Membran  bezeichnet  wird. 

Solche  Höhienbildungen  kommen  sowohl  bei  Tuberculose  der  Haut, 
des  subcutanen  Gewebes,  der  Muskeln  und  Knochen,  als  auch  in  der 
Niere,  der  Lunge,  dun  Lymplidrüseu  und  dem  Gehirn  vor,  gelangen 
aber  am  häufigsten  in  den  Lungen  zur  Beobachtung  und  können  hier 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Liegen  mehrere  Zerfallshöhlen 
einander  benachbart,  so  können  sie  durch  Zerfall  des  Zwischengewebes 
untereinander  mehr  oder  minder  vollkommen  verschmelzen,  so  dass 
umfangreiche  buchtige  Cavernen  oder  ganzen  Cayemensystenie  ent- 
stehen. 

Die  Tuberculose  verläuft  oft  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  innerhalb 
eines  Organes  als  ein  vollkomuicn  lokaler  Process,  ohne  liass  andere 
benachbarte  oder  durch  den  Blut-  und  Säftestrom  mit  ihm  in  Ver- 
bindung stehende  Organe  miterkranken.  So  kann  z.  B.  die  als  Lupus 
bezeichnete  Hauttuberculose  Jahrzehnte  laug  getragen  werden,  ohne 
dass  das  Allgemeinbefinden  gestört,  ohne  dass  andere  Organe  inficirt 
werden.     Ebenso   bleibt  oft  auch   eine  Nibcuhodeu-   und  Hoden-  oder 


Fig.  290  Ceotrale  K..  >-i;.  ^i. ;..  ,^.t..  .uje  in  vorgosc  drille  nein  Sl». 
dium  UurchM'liiiilt  durch  den  unteren  Theil  der  Oiaphyse  der  Tibi*  a  l'erioit.  b  Kare- 
flcirte  Corliciilis  r  Periosttle  Knochenaufligerung.  d  Kibrd.«es  Gewebe  »n  der  InncnBücbe 
der  Corlic«li.i.  e  TuberkclhtltiKes  GtHnuIitianngewebe.  /  Von  GriiuuUlioneo  durchwachsener 
Sequester  mit  ipiilicfaeu  Kuochenbälltrheu.  g  Verbindung  der  Granulationen  mit  dem  Se- 
qockter.  A  Mit  Eiter  und  Käsemassen  gefüllt  gewesene  Caveide.  In  Alkoliid  gehtrteles, 
in  Pikrinstturo  entkalktes,  mit  Uümaloxylia  und  Karmin  gefirblei,  in  Kanadabalsam  ein- 
gc*ohloss«Des  Piüparal.     Vcrgt.  t. 
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Kig.  !tl.  Horiionttler  Uarch  schnitt  durch  den  (iibercnlösaD  an- 
tersten  Lappen  der  rechten  Lnoge  einet  zweiJähritten  Rinde«,  a  Ktse- 
herd  im  Gebiet  des  vorderen  Hindei.  b  Taberkelfreier  hinlerer  innerer  Kand.  «  Bronchus 
im  Querschnitt,     d,  d^    Vericäste  Lympbdriiien.     «  Lnngenrene.    /   Varwiichsangsttella  d«r 
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Vene  (  mit  der  Lymphdrüse  <f,  ;  beginoende  Verkosuri);  der  Venenwiind.  g  Tuberkel  in 
<tcD  Lympfaf^efässen  de»  Luiif^eDpareochyms.  h  Periarteriell,  i  peribroncbial .  k  periveoös« 
l  pleural,  m  im  Hilusgewebe  liegende  LymphgefKsstuberkel.  lu  MnLLER'scher  Flüssigkeit 
Kehürtates .  in  neutralem  Karmin  gaftrbl«*,  in  KuiadabalMm  eingaschloMenet  Priparat. 
VergT.  3. 
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eine  Luogeri-,  oder  eine  Lymphdrüsentuberculose  Jahre  lang  auf  das 
betreffende  Organ  beschränkt.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen ,  dass 
der  Process  um  so  gutartiger  verläuft,  je  geringere  Ausbreitung  die 
Verkäsung  und  der  Gewebszerfall  uud  je  grössere  Ausbreitung  die 
bindegewebigen  Wucherungen  uud  die  Vernarbungsprocesse  gewinnen. 
Ist  irgendwo  ein  tuberculöser  Herd  vürhanden  uud  bildet  sich  in  dessen 
Gebiet  oder  in  dessen  Umgebung  aus  dem  wuchernden  Gewebe  schwie- 
liges Bindegewebe,  so  wird  dadurch  offenbar  die  Verbreitung  der  Bacillen 
erschwert,  und  es  unterliegt  heute  keinem  Zweifel  mehr,  dass  dadurch 
der  tuberculöse  Process  zu  jahrelaiigcm  Stillstand  und  auch  zu 
völliger  Heilimg:  gebracht  werden  kann. 

Freilich  ist  das  Letztere  nicht  gerade  häufig.  Wenn  auch  in  der 
Nachbarschaft  käsiger  Knoten  das  Gewebe  sich  verhärtet,  wenn  auch 
die  Cavernen  durch  eine  fibrftse  Hyperplasie  (Fig.  290  d)  des  umgebenden 
Gewebes  gegen  die  Nachbarschaft  abgeschlossen  werden,  wenn  auch 
die  Tuberkel  und  Tuberkelgruppen  durch  bindegewebige  Wucherungen 
gleichsam  eingemauert  werden,  so  ist  ein  absolut  sicherer  Schutz  gegen 
eine  Weiterverbreituug  der  Tuberculöse  nicht  gegeben ,  und  es  ist 
als  die  Regel  anzusehen,  dass  in  einem  an  Tuberculöse  erkrankteu 
Organe  selbst  in  güostig  verlaufenden  Fällen  neue  Gebiete  durch  den 
Erkrankuiigsprocess  occupiri  werden.  Dieses  FwrtsehrHten  des  Pr«- 
ecsses  ist  alsdann  durch  Bildung  neuer  Knötchen  charakterisirt,  welche 
weiterhin  dasselbe  Schicksal  erleiden,  wie  die  früher  entstandenen. 

Hat  die  Erkrankung  in  der  Lutige  begonnen,  so  pflegt  die  Ver- 
breltiuig  in  erster  Linie  in  den  L>niiiplil)ahiien  (Fig.  2'Jl  g.h,i,k,l,m) 
zu  erfolgen ,  und  es  werden  auf  diesem  Wege  nach  einiger  Zeit  wohl 
ausnahmslos  auch  die  peribrouchialeii  Lymphdrüsen  {d,di),  häufig  auch 
die  Pleura  pulmonalis  (?>  ergriffen,  und  von" der  letzteren  aus  kann 
auch   die  Pleura  costalis, 

das  Pericard  und  das  Peri-  /' 

toneum     inficirt 
Kommt  es  dabei 
ausgebreiteten 
miliarer   Resorpti 
eben ,   so  bezeich 
den    Process 
aneoitisclie  Miliartiibcr 


berdc*.      d  Oro>szellige>  Gewebe 
««iKben  den  Tuberkeln     e  Blut- 
gefSM.      Htmatoxylinprtparat. 
V«f|r.  160. 

Xlacler,  LArb  4.  •U(M.  Mtl>.  *"•• 
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Stellen  sich  in  der  Lunge  ulceröse  Processe  ein,  welche  mit  irgend 
einem  Bronchus  in  oöene  Verbindung  gelangen,  so  gerathen  die  Bacillen 
auch  in  den  Bronchial  bäum  und  weiterhin  mit  den  cxpectorirten  Sputa 
in  die  Luftröhre ,  de«  Kehlkopf  und  die  Mundhöhle.  Von  letzterer 
aus  können  sie  durch  Verschlucken  der  Sputa  in  den  Darmkanal  auf- 
gemmiineu  werden. 

In  den  inficirteu  Lymphdrüsen  entstehen  am  Orte  der 
Bacilieu-Ansiedelung  und  -Vermehrung  grosszellige  (Fig.  292  a)  Knöt- 
chen, die  häufig  auch  Riesenzellen  (c)  enthalten  und  die  später  vom 
Centrum  aus  verkäsen  (a,.l,  oder  es  kommt  durch  VerschniAzung  der 
Knötchen  wohl  auch  zu  einer  mehr  diflusen  grosszelligen  Hyperplasie, 
wobei  die  Verkiisung  erst  spftt  einzutreten  pflegt.  Zuweilen  scbliesst 
sich  indessen  an  die  Wucherung  sehr  bald  auch  die  Verkäsung  an,  so 
dass  die  vergrösserten  Lymphdrüsen  ganz  oder  gröastentheils  ver- 
käst sind. 

Bei  Infection  der  serösen  Uäute  treten  sowohl  local  be- 
schrankte (Fig.  293  a,  b,  c)  und  zur  Bildung  zetliger  Knötchen  führende, 
als  auch  diffuse  Wucherungen  (rf)  der  Epithelien  und  Bindegewebszellen 
auf,  zu  denen  sich  entzündliche  Zellemigration  (e)  aus  den  Blutgefässen, 
häufig!  auch  seröse  oder  serös-fibrinöse  oder  auch  blutig  gefärbte  Ex- 
sudationen  in  die  betreffenden  Körperhöhlen  hinzugesellen.  Geht  der 
Kranke  nicht  zu  Grunde,   so  kommt   es  zu  Bindegewebsneubildung  au 

der  IJberfläche  der  se- 
rösen Häute,  der  zu- 
folge sie  sich  verdicken 
und  mit  den  gegenüber- 
liegenden Blättern  viel- 
fach Verwachsungen  ein- 
gehen. Der  Eiuschluss 
grauer  Tuberkel  und 
käsiger  Knoten  bekundet 
auch  später  noch  die 
tuberculöse  Natur  des 
Leidens. 


Fig.  29S.  Tuberculosis 
•>  m  e  n  t  i.  a  Tuberkelcentrnin. 
h  Zellen  mit  epitlieloidem  Ch»- 
rakter.  e  li7inphati:iche  Ele- 
mente, d  Oewacherte  Epi- 
thelien der  CniKehuii);  In 
Mtii.LEB'scher  Flüssigkeit  ge- 
hSrtetes,  in  Karmin  gefürbtes, 
in  Kanadahklaam  eingeschlos- 
senes   Präparat.      Vergr.   200. 


Von  den  erwähnten,  der  Infection  ausgesetzten  Schleim- 
hautgebieten  erkrankt  am  häufigsten  die  Schleimbaut  des  Kehl- 
kopfes, der  Trachea,  des  Ileums  und  des  Dickdarmes,  und  jeder  neue 
Erkrank untjsherd  verhält  sich  alsdann  so,  wie  es  oben  für  die  primären 
Schleimbautherde  beschrieben  wurde.  Die  nach  Zerfall  der  tuberculösen 
Herde  entstehenden  Schi  eim  hau  tgeschwüre  können  sich  sowohl 
der  Fläche  als  auch  der  Tiefe  nach  ausbreiten,  sind  meist  unregel- 
inässig  gestaltet,  buchtig,  und  es  enthalten  sowohl  ihr  Rand  und  Grund, 
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ah  ihre  Umgebung  Tuberkel.  Durch  Resorption  von  Tuberkelbacülen  in 
die  Lyniphbabn  können  vom  Kehlkopf  uad  der  Luftröhre  aus  die  zuge- 
hörigen Halslymphdrüsen  und  das  Peritoneum  inficirt  werden.  Beginnt 
die  Tuberculose  in  einer  Niere,  so  werden  im  weiteren  Verlauf  durch 
die  aus  den  tuberculöseu  Herden  abgehenden  Bacillen  auch  das  zuge- 
hörige Nierenbecken  und  der  Ureter  und  weiterhin  auch  die  Harnblase 
inficirt,  wobei  sich  Miliartuberkel  sowie  ausgedehnte  subepitheliale  Gra- 
nulationen und  schliesslich  Geschwüre  bilden.  Von  der  Blase  können 
bei  Männern  die  verschiedenen  Theile  des  Genitalapparates  inficirt 
werden.  Vom  Nebenhoden  geht  die  Tuberculose  meist  auf  den  Hoden 
über.  Tuberculose  der  Schleimhaut  des  Uterus  und  der  Tuben  kann 
zu  Tuberculose  des  Bauchfelles,  Tuberculose  eines  Knochens  zu  Infection 
benachbarter  Knochen  oder  Gelenke,  sowie  auch  der  sonstigen  Umgebung 
und  der  zugehörigen  Lvmphdriisen  führen. 

Macht  die  Tuberculose  innerhalb  eines  Organes  Fortschritte,  oder 
treten  in  den  tuberculösen  Herden  Erweichungsprocesse  auf,  so  besteht 
jeder  Zeit  die  Gefahr  eines  Einbrachen  der  Bactllen  in  die  Blut- 
bahn.  Von  verkästen  Lymphdrüsen  aus  kann  dies  durch  eine  Abfuhr 
der  Bacillen  in  die  Lymphgefassstämme  und  in  den  Ductus  thoracicus 
und  von  da  in  das  venöse  Gefässsystem  geschehen,  doch  erfolgt  häufiger 
ein  directer  Einbruch  in  ein  benachbartes  Blutgefäss,  ein  Ereiguiss,  das 
auch  bei  Herden,  die  in  irgend  einem  anderen  Gewcbspareuchym  sitzen, 
sich  einstellen  kann. 

Von  peribronchialen  Lymphdrüsen  aus  kann  der  tuberculose  Pro- 
ccss  sowohl  auf  Lungenveneu  (Fig.  291  e  /),  als  auch  auf  Lungenarterien 
uod  auf  Gefasse  des  grossen  Kreislaufs  übergreifen,  und  es  geschieht 
dies  in  der  Weise,  dass  die  erkrankte  und  verkäsende  Lymphdrüse  mit 
der  angrenzenden  Gefässwand  verwächst  {f},  worauf  die  Tuberkel- 
bacillen  sich  auch  in  der  Gefässwand  ansiedeln  und  schliesslich  in  das 
angrenzende  Gefässlumeu  gelangen.  Zuweilen  stellt  sich  in  Folge  der 
der    Gefässwand 
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Veränderung 

eine  Thrombose  ein ;  erkrankte 
Arterien  können  auch  bersten, 
so  dass  Blutungen  (Hämoptoe) 
entstehen.  Häufig  gelangen  in- 
dessen die  Bacillen  in  den  ßlut- 
strom,  und  ihre  Verschleppung 
mit  demselben  führt ,  falls  die 
Bacillen  sich  irgendwo  vermeh- 
ren, zur  Bildung  metastatischer 
Tuberkel  (Fig.  2«J4). 

Kig.  ^94.  HKinituKeiie  Miliar- 
luberculotc  der  lieber,  u  Aus- 
Kcbildeter  Tuberkel  im  PforUderbinde- 
gewebe.  b  Anhäufuiit;  von  Rundzellen 
In  Alkohol    K<!härtetr.< .    mit   K»rmin  i;e- 

f&rbtes ,    in   Kanndabalsaizi  ein|ce«chlosso-  "^  "*'     '       ~ 

lies   Pripamt.      Veritr.    MO. 

Der  Process  der  P>uption  von  metastatischen  Tuberkeln  in  einem 
oder  mehreren  Organen  wird  als  hSmatoeene  Mlllartnberculose  be- 
zeichnet. Bei  Verbreitung  der  Tuberkel  über  die  Mehr/ahl  der  Organe 
spricht  man  von  allgemeiner  Miliartubercnlose. 

Die  Zahl  der  metastatischen  Tuberkel   innerhalb  eines  Organe.s  ist 
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natQrlich  eine   sehr  wechselnde    uod   bangt  xunächst   von  der  Zahl    der  I 

eingedrungenen    Bacillen   ab.      Wahrscheinlich    ist    indessen    auch    die  ■ 

Beschaffenheit  des  betreffenden  Gewebes  von  Belang,   indem  die  in  ein  I 

Organ  eiugeschwemmten  Bacillen   wohl   nicht   immer  zur   Entwickelung  ■ 

gelangen.  I 

Der   ausgebildete    raetastatische   Tuberkel    hat    dieselbe    Structur  I 

(Fig.  294  a)   wie  der  primäre   und   der   lymphangoitische   Resorplions-  I 

tuberkel.    Geht  das  Individuum  nicht  iu  Grunde,  so  können  von  einem  ' 
metastatisch    entstandenen   Tuberkel    wieder    dieselben   Processe   ihren 
Ausgang  nehmen  wie  von  dem  primären.     Beginnt   eine  Tuberculose  in 
einem  im  Kiirper  verborgenen,   von   aussen  nicht   zugänglichen  Gewebe, 
so  ist  ja  auch  der   primäre  Tuberkel   häutig  schon   ein   metastatischer. 

Es  ist  das  Verdienst,  Frieiii.anpkr's,  zuerst  in  scharfer  und  bestimmter 
Weise  es  ausgesprochen  zu  haben,    dasa  es  eine  grosse  Zahl  von  Tuber-         ■ 
culosen   gibt,    welche    rein    locale  Leiden    sind  und   es  stets  bleiben.     Er        I 
hat  dabei  namentlich  auf  die  als  Lupus  I  lezeichnet.e  Tuberculose  der  Haut, 
auf  die    von  Vibchüw    und  Kostek    zuerst    genauer  beschriebene  Gelenk- 
tuberculose,    auf   die  Hodentuberculose,    sowie  auf  die  von  ScHtJppKL  ge- 
nauer untersuchte  Lymphdrüsentuberculose  hingewiesen,  welche  alle  lauge 
Zeit  als  locale  Affectionen  verlaufen  können.      Die  weitere  Entwickelung        ■ 
der  Lehre  von  der  Tuberculose    hat   FaiEDLÄfmER    darin  Recht    gegeben,         ■ 
indem  sie  den  Beweis  brachte,    dass    es    .sich    bei    der  Tuberculose  nicht 
um  ein  constitutionelles  Leiden    handelt,    das  gelegentlich    da    oder    dort 
durch    eigenartige  Entziindungsprocesse    sich    zu    erkenuen  gibt,    sondern 
um  ein  Leiden,    das  durch  eine   von  aussen  kommende  Schädlichkeit  ent- 
steht,   und  dass  nur  an  dem  Orte,    wo  dieselbe    xur  Einwirkung    auf  die 
Gewebe    kommt,    die    charakteristischen  Erscheinungen    der   Tuberculose 
auftreten. 

Der  Lupus  ist  schon  von  Fkiedi.andkb  für  eine  besondere  Form  der 
Localtuberculoso  erklärt  worden ,  doch  ist  der  Beweis  für  die  Richtig- 
keit dieser'  Anschauung  erst  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen 
durch  PFKrPFKH,  Paoknstechkr,  Koch,  Doütrbxepont  und  Demme  erbracht 
worden. 

Bezüglich  der  Verbreitung  der  Tuberculose  an  der  Oberfläche  von 
Schleimhäuten  ist  beachtenswerth ,  dass  nicht  alle  Schleimhäute  gleich 
empfänglich  sind.  So  ist  z.  B.  die  Schleimhaut  des  Mundes,  des  Rachens 
und  des  Oesophagus  weit  weniger  disjionirt  als  diejenige  des  Kehlkopfes 
und  der  Trachea.  Magen,  Duodenum,  Gallengänge  sind  nahezu  immun, 
ebenso  die  Harnröhre.  Da  es  sich  hei  der  Tuiierculose  um  ein  organi- 
sirtes  Gift  handelt,  so  crkliirr  .sich  die  relative  Immunität  des  Magens, 
des  Duodenums  und  des  Ductu-s  choledochus  aus  der  Beschaffenheit  der 
betreffenden  Secretc,  welche  eine  Pilzentwickelung  hemmen.  Dem  Oeso- 
phagus und  der  Harnröhre  kommt  wahrschninlich  zu  gute,  dass  die 
passirenden  Substanzen  nirgends  lange  Zeit  liegen  blieben,  während  im 
Dünn-  und  Dickdarm,  wo  die  Resorptionsproce.sse  hauptsächlich  sich  ab- 
spielen, die  Ingesta  und  damit  auch  allfällig  aus  einer  r.ubercultisen  Lunge 
stammende,  verschluckte  Sputa  lange  Zeit  liegen  bleiben.  Im  Kehlkopf 
■werden  beständig  die  Lungecsputa  vorbeigeschafft  und  bleiben  ebenfalls 
oft  der  Schleimhautoberfläche  anhaften;  Urethra  und  Blase  werden  dauernd 
von  dem  Nierensecret  bespült.  Zu  diesen  eine  secundäre  Erkrankung 
begünstigenden  j  Momenten  kommt  sehr  wahrscheinlich  noch  eine  Prä- 
disposition einzelner  Gewebe  hinzu. 
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Ein  Theil  der  Vereitorungeu,  welche  in  tuberculösen  Herden 
vorkommen,  ist  auf  Secundärinfection  mit  Eiterkokken  zurflokzufiihreu, 
doch  können  tuberculose  Herde  auch  zu  einer  dem  gewöhnlichen  Eiter 
ähnlichen  Masse  zerfallen  (kalte  Abscesse),  welche  aber  nicht  aus  gut 
erhalteneu  Eiterkörperchen .  soudern  aus  verfetteten  und  zerfallenden 
Zellen  und  körnigen  Gewebstriimmern  besteht. 

Die  Tuberculose  des  Rindes  ist  anatomisch  eine  progressiv 
sich  aasbreitende  Knotenbildung,  bei  welcher  sich  neben  kleinen  Knöt- 
chen Conglomerate  von 
der  Grösse  einer  Kar- 
toffel und  grösser  bilden 
können.  Sie  findet  sich 
iFig.  295)  besonders  in 
den  serösen  Häuten  (wu 
sie  gewöhnlich  als  P  e  r  1- 
sucht  bezeichnet  wirdj, 
sodann  auch  in  den 
Lymphdrüsen,  der  Lunge 
und  der  Leber.  In  den 
serösen  Häuten  sind  die 
Knoten  häufig  gestielt, 
pendelnd.  Neben  Ver- 
käsung tritt  auffallend 
häufig  Verkalkung  auf. 
Die  Knötchen  der 
Tuberculose  des  Rindes, 
sowie  der  übrigen  Haus- 
s&ugethiere  sind  in  ihrem 
Bau  den  Tuberkeln  dos 
Menschen  durchaus  ähn- 
lich, und  da  Koch  in 
ersteren  auch  die  Ba- 
cillen nachgewiesen  hat, 
seien,  gerechtfertigt. 

Versuche,  durch  Fütterungs-  und  Impfungsexperimente  die  Frage 
nach  der  Identität  beider  Processe  und  nach  der  Möglichkeit  der  üeber- 
tragung  der  Perlsucht  durch  den  Genuss  von  Milch  oder  Gewebe  perl- 
sfichtiger  Thiere  zu  lösen,  sind  verschieden  ausgefaUen.  Gkbi^ch,  Okth, 
BoLLniGEB,  Klebs,  Chadveaü,  Bauhoakten  und  Andere  nehmen  eine 
Uebertrag^g  an,  Güsther,  Harms,  MCllkr,  Coltn,  Vihchow  and  Pütz 
halten  dagegen  diese  Annahme  nicht  für  erwiesen.  Letzterer  ist  der 
Ansicht,  dass  weder  der  ursächliche  Zusammenhang  zwischen  Tuberculose 
des  Menschen  und  der  Thiere,  noch  auch  die<  Identit&t  beider  Processe 
bewiesen  sei. 

Nach  Maffucci,  Stbaus  und  Gamat.kia  ist  die  Tabercolose  des  Men- 
schen resp.  der  Säugethiere  und  diejenige  der  Vögel  nicht  durch  die 
nämlichen  Bacillen  verursacht.  Kulturen  von  BacUlen  der  Tuberculose 
des  Menschen  sind  trocken,  warzig  oder  schuppig,  glanzlos,  diejenigen 
der  Vogeltuberculose  feucht,  faltig  und  weich  und  wachsen  auch  noch 
bei  43 '.  Hunde  sind  gegen  Vc^eltuberculoae  ganz  immun,  gegen  die 
Tnbercalose  des  Menschen  nicht.  Bei  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
gebt  die  Vogeltuberculose  nach  der  Impfung  nicht  auf  innere  Organe 
aber.     Das  Hohn  ist  gegen  Säuge  thiertuberculose  immun  (MAmicci). 


Fig.  895.     Wucherangeo  der   Pleura   bei  Tu- 
be rcaro'.te  (Perlsucht)  des  Hindes. 


so    erscheint  die  Annahme,    dase    sie    identisch 
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Nach  Malassuz,  Pkeikkkk,  Esbbtu,  Rookb,  Gkancuub,  Zagaüi  und 
Anderen  kommt  bei  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Lämmern  und  Pferden 
eine  der  Tuberculose  sehr  ähnliche  Erkrankung  vor,  welche  ebenfalls  durch 
die  Bildung  verkäsender  foiötchen  charakterisirt  ist  und  durch  einen 
Zooglöen  bildenden  pleomorphen  Bacillus  verursacht  wird.  Mau  kann  die 
Affection  als  Pscudotuberculose  (Ebereh  ,  Pi'eikkkb)  bezeichnen. 
Maj.asse/.  und  Vionai-  nennen  sie  Tnberculose   zooglöique. 

Literatur  über  die  Anatomie  und  die  Ausbreitung 
der  Localtuberculose. 

Buhl,   Luni/eitciUiiüuäiiiiy,    'IHibarculoat   und  Schiriiuiiuc/it,   München   1832. 

Corsil  cl  Lsloir,  buput,  Arck.  de  phyt.   III  1884 

Damme,  Bacillen  in  lupöten  Herdtn,  Berlin,   kliu.    Wochentekr.    1883 ,    und  Ucber  tuiercidöte 

Ekzeme,  XX  und  XXI.  Jahrtiher  d.  Jenner' sehen  KindenpitaU,  Ilem  1883  inii/  1884. 
Doatrelepont,    Lupui    und  MUiartubcrcuIote ,    D.  med.    H'ochenaehr.   1886,    und  Aettologia  U 

Lupus,  C'ompl    reiuL  d    intenuU.   med.   Congr.  m   KopetJingen   1881. 
Ellig,  Lupui,  Arch.  d.  UeiDc.  XV. 

Friedl&nder,  Samml.  klin.    I'ortr.  von    VoVbwiam  Hr.  64,  und    Vireh.    -Weh    60.   Bd 
Oarre,    Attiologie  der  kallen    AbicesMe,  D.   med.    M'ochemehr.    1886. 
Oäterbook,  Ltipiu,    Virch.  Arch    63.  Bd 
Hering,   Studien  aber  Tuberculote,  Berlin  1873 
König,  l>ie   Tuberculote  der  Knochen  und  Oelenke,  Berlin   1884 

HÖgling,    Cebtr  chir    l'ubcrculosc,  MiUheil.  a.  d    chir.   Klinik  i).  P.  Bruno  l,   Tübiujien    1881. 
Pfeiffer  und  Fagenitecher,  Bacillen  in  lupOien  Herdtn,  Berl.  klin     Wochauehr.   1883. 
Bohäppel.    Unter»,  über  Lymphdrilsentubereulote,   TUiinfitn  1871. 
Sit,   0..  Im  phtisie  bacillaire,   Paris   1884. 

Vernenil,   f^tidet  expcrimentales  et  cliniijuet  tur  la  tuberculote,  Paris    1887 — 91. 
Virohow,   Die  krankh.  OeaehwilUle   II,   llcrlin  1866. 

Volkmann,  Berl.  klin.    Wochentchr    187&,  tmd  Deutsche  wud.    Wochentchr.   1885. 
Wagner,  Dai  tuberkelähxliche  Lymphadenom,  Leipzig  1871. 
Ziegler,   Exper    Unters,  über  die  Ilertun/l  der  TuherkeUlemenU,    Wür^burg  1875  ;   Unlert.  über 

pathol.  Bindegeteebe-  und  (ie/AsmeuMdung,    H'Unburg  1876,  und  Uebtr   Tuberculote  uml 

Schwitidmeht,  Samml.   klin.    i'ortr.   c     l'otkinann   ..Vr.    l,*)!. 
H'eiterc  ditsbezO gliche  Literatur  enthalt  §   17 1. 

Literatur  über  die  Beziehungen  der  Tuberculose  der 

Thiere  zur  Tuberculose  des  Menschen  und  über 

Pseudotuberculose. 

Bang,    Eutertubereuloae  und  tuberculote  MUeh,  O    Zeüschr.  f.    Thiermed.   XI. 

Bnamgartsn,  Berliner  klin     IVoehenschr    1880,    und  ('ebertragung    der  Tuberculote  durch  ilie 

Nahrung,  Centralbl.  /  klin.    Med.    1884. 
ChaoTean,  Joum    de  mid.  dt.  XXI'  1869. 

Ohantemeiu,  Im  tuberctdoie  xoogUiqut,  Ann    de  Vlnst.  Patteur  1867. 
Courmont,   A'(-  sur  une  nouveüe  tnberndone  bacillaire  d'oritjine    bovin*   Et.  i,.   l.  tnb    pnlA.  pur 

Vemeuil  II.  Paria   1 890. 
Demme.   -V.V   Jahresber.  d    ./enner' sehen   Kindertpitals,   Hern  1883. 

Eberth,   Pseudotuhrrculote  des  Kaninchens,  Forttchr.  d.  Med.   1886  tmd  l'irch.  Areh.  lOJ.  Bd. 
Oadiot,  Gilbert  et  Boger,  Inoeul.  aux  GaUinaeis  de  la  tubernäoae  des  mammijens,  Mem.  de 

la  Soc.  de  biol    1891. 
Oerlaeh,  A    C,  Jahresber.  d.  K.   Thieranmeiich.  in  Hannover  1869 

Gilbert  't  Boger,   tnocnl    de  la  tuberculose  aviaire  au  cohnyt.  Mim.  de  la  8oe    ile  Hol.  1891. 
Rrancher  et  Ledooz-Lebard,    Rteh.  mr  la   tuberculose  20ogtiique,    Areh.  de  mÄi.  emp.   1889 

und  189U. 
Jemen,    l^ercidose  beim   Hund  und  bei  der  Kalse,  D.   Zeittchr.  f.    Thiermed    XVII   1891. 
Johne,    Die  QtachicMe    der   Tuberculose,    Leipziti    1883;     Uülinertubcrculose,    D.    Zeitschr   J 

Thiermed.     X ,    und  Otbertragung    der   Tubtrexdose  vom   Menschen  auf  den  Hund,    Dtsch. 

Zeitschr./.    Thiermed    XI V   1889. 
Uaffucei,    lleitr.  ;     .4etioloyie  der   Tuberculote,  Centralbl.  t.  allg.   Path.    l   1890. 
Halaiiez  et  Vignal,   Tuberculote  zoogleigue,   .trch.  de  phyt.   /I'   1884. 
Pfeiffer,  A.,    Uebcr  die  baeilläre  Pseudoluberculote  bei  Sagtthieren.    lyeipxig    1889. 
PftU,   Oeber  die  Bemeh.  der  Titberculote    des  Metischen   mir  Tidi.  der   Thien,  Stuttgart  1883, 


Der  Bacillus  d.  Syphilis  u.  die  syphilitischen  Gewebserkrankungou.     535 

Sibbart,    r<rire<(iiti£/  der  BaeüUn  bei  HühierH,  DUA.  mtd.    Wodtttuehr.  1883. 

Straiu  et  Smmaleüi,  lieoh.  exp.  lur  la  tubereulott,  Ariit.  de  mid.  exp.  Itl  1891. 

Virobow.    IJcrlhier  klm     H'ochenschi.    188U 

Zagari,   üeber  du  tag    l\)bertviotit  soogloeiea  oder  Pteudottiberevlote,   hhrUchr.  il.   Med.   VJII 

1890. 
Zippelias,    >l'ocA«n«;Ar    /     7'hierheili.   XX. 

Weitere  JietbexüijUcht   Literatur  enthält  §   171. 


: 


§  173.  Als  Bacllluä  der  Sypbtiis  wird  zur  Zfit  eiu  vod  Lust- 
GAKTEN  in  syphilitische»  Krkraukuugshcrden  gefundener  Bacillus  auge- 
sehen, und  es  ist  möglich,  dass  derselbe  auch  pathogene  Bedeutung 
hat  und  das  Coutagiuiu  der  Sy  phi  lis  darstellt.  Hierfür  lässt  sich 
wenigstens  das  Eine  geltend  machen,  dass  die  Bacillen  iu  den  verschie- 
densten syphilitischeu  Herden  aller  Stadien  nachgewiesen  siud  (Doi;- 
TRELEi'ONT,  Mattekstuck),  doch  ist  CS  bis  jetzt  nicht  gelungen,  die 
Bacillen  zu  ziicfateu. 

Der  Bacillus  ist  dem  Tuberkelbacillus  ähnlich,  3 — 7  //  lang,  oft 
gekrümmt  und  an  den  Enden  etwas  angeschwüllen.  Nach  Lustoauten 
lässt  er  sich  durch  eiu  complicirtes  Färbuugsverfahren,  bei  welchem  die 
Schnitte  iu  Auilin-GeutianavioletÜösung  gefärbt  und  danach  iu  über- 
mangansaurem Kali  eutfärbt  und  mit  schwefliger  Säure  ausgewaschen 
werden,  sichtbar  machen.  Von  anderen  Autoren  wurden  später  noch 
andere  Verfahren  angegeben. 

Die  Bacillen  tiuden  sich  tu  deu  syphilitischen  Erkraukungsberdeu 
stets  nur  in  geringer  Zahl ,  liegen  grossentheils  zu  1  bis  4  in  Zellen 
(Lustgakten),  zum  Theil  indessen  auch  zwischen  den  Zelleu  und  köuueti 
zu  Zeilen  auch  im  Blute  (Doutkfxepont)  vorkommen.  Differential- 
diagnostisch siud  die  LrsT(;AKTEN'schen  Bacillen  zur  Zeit  schwer  zu 
verwertheu ,  da  bei  der  von  Lustgarten  angegebenen  Methode  auch 
andere,  als  Smegiuabacillen  bezeichnete,  im  Präputialsecret  uud  im 
Smegma  zwischen  den  grossen  uud  kleinen  Schamlippen  vorkommende 
Bacillen  gefärbt  bleiben  {^MAriEKsi'OCK,  Alvarez,  Tavel).  Nach  Üoi  - 
TRELEPONT,  Kle.mi'euek  uiid  Lewy  gelingt  es  indessen,  durch  eine  ge- 
eignete Färbemethode  (Karbolfuchsin)  auch  diese  von  einander  zu  unter- 
scheiden. 

Das  Gift  (Bacillus),  durch  dessen  Impfung  Syphilis  entsteht,  kommt 
nur  innerhalb  des  menschlichen  Organismus  vor,  wird  nur  innerhall) 
desselben  reproducirt  und  gelangt  auf  andere  Individuen  nur  durch 
directe  Uebertraguug.  In  einen  Organismus  verptianzt,  ruft  es  Ent- 
zündungsprocesse  allerverschiedenster  Intensität  und  Extensität,  von  der 
einfachen  localeu  vorübergehenden  Hyperämie  bis  zur  Bildung  mächtiger 
Exsudate,  oder  gesclnvutstähulicher  Granulationen,  oder  ausgedehnter 
Bindegewebsbyperplasieen  liervor.  Wird  während  des  Bestehens  der 
syphilitischen  Infection  ein  Kind  erzeugt,  so  kann  die  Krankheit  sowohl 
vom  Vater  als  auch  von  der  Mutter  auf  das  Kind  übergehen. 

Bildet  sich  am  Orte  der  Infection  der  erste  Entzündungsherd,  so 
entsteht  zuerst  eine  Papel,  welche  der  Fläche  nach  sich  ausbreitet  und 
8—10  Tage  nach  ihrem  Auftreten  Schuppen  bildet,  oder  aber  ulcerirl 
und  eine  geringe  Menge  seröser  oder  eiteriger  Flüssigkeit  secernirt,  welche 
zu  einer  Borke  eintrocknet.  Gleichzeitig  verhärtet  sich  der  Grund  und 
bildet  eine  scheibenförmige  dicke  oder  eine  dünne  pergamentartige  Ein- 
lage in  der  Haut.  Zuweilen  entsteht  auch  zuerst  ein  Bläschen  und  aus 
diesem  eine  Erosion  und  alsdann  ein  Geschwür,  welches  wenig  secernirt, 
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dessen  Grund  aber  verhärtet  ist.    In   noch  anderen  Fällen  besteht  zu- 
erst ein  Geschwür  und  der  Grund  verhärtet  sich  erst  nachträglich. 

Die  Verhärtung  wird  als  Iiiitlalsklorose  oder  als  HuNTER'sche 
Induration,  das  Geschwür  als  harter  S  c  h  a  n  k  e  r  bezeichnet.  Die 
erstere  ist  wesentlich  durch  eine  Anhäufung  kleiner  Rundzellen 
(Fig.  296  o)  in  den  Spalten  des  Bindegewebes  bedingt.  Zuweilen  bilden 
sich  auch   e  p  i  t  h  e  1  o  i  d  e  Zellen    (h)    und   vereinzelte    Riesen- 

ztilleu  (c).  Damit  ist  der  Höhe- 
punkt der  Eutwickelung  erreicht;] 
der  grösste  Theil  des  Gewebes 
zerfällt  und  ulcerirt  oder  wird 
nach  dem  Zerfall  resorbirt.  Ein 
Theil  der  Zellen  wird  lar  Bildung] 
a     eines   Narbengewebes    verwendet. 

FiK'  296  Scboilt  aus  einer  »ypbi- 
liti,ichen  I  D,i  tia  lek  lero>e.  a  KuDd- 
/.clIeninfiltratioD  b  Grössere  eiukerniget  ^ 
e  vielkeruige  Bilduagtiellen.  In  Alkohol  I 
gehiürtetM,  mit  AUuukarmln  gefärbtes,  in 
Kknidabalsun  eingesehloMenes  Priparat. 
Vergr.  350. 


I 


An  die  Initialsklerose  schliessen  sich  nach  einer  gewissen  Zeit  Ent- 
zündungen der  Lymphdrüsen,  der  Haut  und  der  Schleimhäute  (se- 
cundäre  Symptome)  an,  denen  später  syphilitische  Entzündungen  der 
Eingeweide  und  der  Knochen  folgen  (tertiäre  Eruptiousformen).  Sie 
sind  zum  Theil  andereu,  nicht  syphllitiücheD  EiitzünduDgen  gleich, 
z.  Th.  werden  besondere  Granulatioasbildungeo  erzeugt.  Die  syphiliti- 
schen Affectionen  der  Haut,  welche  unter  dem  Namen  der  Syphilide 
zusamniengefasst  werden,  bilden  bald  nur  rothe  Flecken ,  bald  kleinere 
oder  grössere  papilläre  Erhebungen,  welche  sich  mit  Blasen-  und  Pustel- 
bitduug,  sowie  auch  mit  Schuppenbildung  verbinden  können,  und  man  hat 
danach  auch  die  verschiedenen  Hautsyphilide  mit  verschiedenen  Namen 
belegt,  indem  mau  eine  Roseola  syphilitica,  papulöse  Syphi- 
lide, vesiculöse  und  pustulöse  Syphilide,  sowie  eine  Pso- 
riasis syphilitica  unterscheidet  (vergl.  die  patholog.  Anatomie 
der  Haut).  Gemeinsam  ist  allen  diesen  Aäectionen ,  dass  es  sich  um 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündungen  handelt,  welche  in  erster 
Linie  durch  eine  Gewebsinfiltration,  zum  Theil  auch  durch  Wucherung 
ausgezeichnet  sind.  Die  höchste  Ausbildung  erreichen  diese  Ober- 
flächenatfectionen  bei  dem  grosspapulösen  Syphilid  oder  dem 
Condyloma  latum  (Fig.  297),  welches  in  der  Haut  und  den  Schleim- 
häuten beetartige  Erhabenheiten  bildet. 

In  dem  Corium  besteht  die  Veränderung  darin,  dass  dessen  obere 
Schichten,  namentlich  der  Papillarkörper,  durch  Infiltration  mit  zelligen 
und  flössigen  Exsudaten  mächtig  geschwellt  sind.  Die  Cutis  erscheint 
in  ein  mehr  lockeres,  von  reichlicher  Flüssigkeit  durch  trän  ktes,  sallertiges, 
rundzellenreiches  Gewebe  (Fig.  297  i  und  k)  umgewandelt.  Um  ein 
ausgebildetes  Granulationsgewebu  handelt  es  sich  meist  nicht,  dazu  fehlt 
eine  Organisation  des  zelligen  Materiales,  fehlt  auch  die  uöthitie  Ge- 
fässneubildung;  nur  in  Condylomen  der  Schleimhäute  ist  das  Gewebe 
durch  seinen  Zellreichthum  einem  Granulationsgewebe  ähnlich  geworden. 
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Das  Epithel  ist  meist  geschwellt  und  aufgequolleu  und  (Fig.  297  d,  e,  f,  g) 
von  flassigen  und  zelligeu  Exsudaten  durchsetzt. 


Fig.  in,  Coadylomii  Iktum  aoi.  a  Horntchicht,  6  Scbleimschicht  der  Epl- 
dermii.  e  Coriam.  d  AafKelockerte,  kleinxellif;  icöltrirte  Hornichicht  t  Aufgequollen«, 
/  aofgequolleoe  uad  zellig  infiltrirte  Schleim^chichc  'j  EpilheUelleo  mit  Kuadselleu  im 
loDero.  A  Körnige  OerinnungomuseD.  •  Gucbwellter  and  mit  Zellen  und  Flfissigkeit  in- 
Sltrirter  Papillarkörper.  k  Corium,  mit  Zellen,  FlüseiRkeit  ood  geronnenen  Eiweistkörpem 
infiltrirt.  {  Erweiterte  and  mit  Gerinnieln  gefüllte  Lymphgefiue.  m  ^chweissdrüiea.  In 
Alkohol  gebirtetes ,  mit  Bi*marokbr>an  gefKrbte* ,  in  KanadsbalswD  eingeschlossene«  Pri- 
p«r»t.     Vergr.   160. 

Die  in  den  inneren  Organen,  in  Drüsen,  an  Knochen,  in  Muskeln, 
im  subcutanen  und  submucösea  Bindegewebe,  in  den  Hirnhäuten  etc. 
auftretenden  syphilitischen  Erkrankungen  stellen,  sofern  sie  nicht  nur 
in  leichten  degenerativen  und  entzündlichen  Processen  oder  hyper- 
plaslischen  Gewebswucherungen  ohne  charakteristische  Eigenschaften  be- 
stehen, Bildungen  dar,  welche  gewöhnlich  als  Gunimata  (Virchow) 
bezeichnet  werden.  In  seinen  frühen  Stadien  stellt  das  Gumma  ahnlich 
wie  das  breite  Condylom  eine  auf  ein  Gewebsgebiet  beschrankte  Entzün- 
dung dar,  doch  ist  das  Gumma  meist  zellreicher  und  erreicht  nicht  selten 
eine  höhere  Ausbildung  insofern,  als  ein  eigentliches  Granulationsgewebe 
mit  neuen  Gefässen  (Fig.  298)  sich  bildet.  Es  kommt  namentlich  im 
Periost,  in  den  Häuten  des  Gehirnes,  sowie  in  den  parenchymatösen 
Organen  des  Unterleibes,  besonders  in  der  Leber,  der  Milz  und  dem 
Hoden  vor  und  zeigt  je  nach  dem  Standort  einen  verschiedenen  Zell- 
reichthum.  Zellarme  Formen,  wie  sie  am  häufigsten  am  Knochen  beob- 
achtet werden,  fühlen  sich  weich  an  und  zeigen  auf  dem  Durchschnitt 
ein  gallertartiges  Aussehen ,  indem  der  flüssige  .\nthefl  des  Knotens 
gegenüber  der  zelligen  Masse  überwiegt     Auch  geht  das  Gewebe  zum 
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Fig.  °29ä.  MeniaKocninphaliiis  syphilitica  gummosa,  a  Hirurinde. 
/'  Weiche  Eirnbtute.  e  Von  «elligem  Exsudat  umgebene  Vene,  d  Frischcb  lelliges,  d^  xellig- 
fibrä^tcs,  d^  verkiisteg  ßraoalationsgewebe.  e  Arterie  mit  stark  verdickter  lutima  und  aeilig 
inliltrirlKr  Adventitia.  /  Zellige  luftltration  der  Pial:>cheiden  der  RiudeogefiUse.  /,  Peri- 
vasculäre  seilige  Iiifiltratiou  der  Rinden Suliitann.  ij  In  diffuser  Auabreitaug  auf  die  Hirn- 
rindv  Übergreifende  zelliKe  liililtration.  In  Müi.i.ER'»cher  KlQssigkeil  and  Alkohol  gehtrtete», 
mit  Alaunkarmiii  K^'^rbies.  in  RaoadabaUam  eingelegtes  Präparat      Vergr.    15. 


Fig.  299.  Gamma  hepalis.  a  KXaiger  Knoten,  b  Humogene.»  Bindegeweb«. 
c  Bindegewebe  mit  Resten  von  Lebergewebe,  d  In  das  Lebergewebe  aa»trabletide  Binde- 
gewebszQgc.  c  Zelliger  Herd  am  Rande  des  Käseknotens.  J  Zellige  Herde  innerhalb  dar 
bindegewebigen  Ansstrahlungen.  g  Lebergewebe.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaaukamiiu 
gefärbte:  und  in  Kanadabalsatn  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.    12. 
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Theil  eine  Metamorphose  in  Schleimgewebe  ein.  Zellreiche  Formen, 
denen  man  besonders  iu  den  weichen  Hinihiiuten  (Fig.  298),  in  der 
Submucosa  verschiedener  Schleimhäute,  in  der  Leber,  dem  Hoden  und 
der  Milz  begegnet,  bilden  mehr  graue  oder  grauweisse  oder  grauröth- 
liche,  thcils  kugelige  (Milz.  Hoden),  theils  mehr  uiircgelmiissig  gestaltete 
Herde  (weiche  Uirubäute),  die  nach  ihrer  hellgrauen  oder  grauröthlichen, 
etwas  durchscheinenden  Beschafl'enheit  gesunden  Granulationen 
ähnlich  sehen.  Oft  sind  daneben  in  den  betreffenden  Orgauen  auch 
noch  diffus  ausgebreitete  entzündliche  "Veränderungen  vorhanden. 

Kleine  syphilitische  Infiltrationsherde 
werden  oft  ziemlich  rasch  durch  Resorp- 
tion zum  Verschwindeu  gebracht,  bei  grös- 
seren tritt  häufig  Eiterung  oder  fettiger 
und  nekrotischer  Zerfall  und  Geschwürs- 
bildung (Fig.  300  a)  ein.  Im  Innern  von 
Gummiknoteu  bilden  sich  nicht  selten 
käsige  Herde  (Fig.  298  d.,  und  Fig.  299  a), 
welche  bald  regelmässig  kugelig,  bald 
unregelmässig  gestaltet  sind.  Die  peri- 
pheren Theile  gehen  meist  in  schwieliges 
Bindegewebe  (Fig.  299  b,  c,  d)  über,  wel- 
ches die  verkästen  Massen  einschliesst 
und  in  Form  von  Zügen  in  die  Umgebung 
ausstrahlt.  In  der  Umgebung  von  Schleim- 
hautgeschwüren  bilden  sich  nicht  selten 
papilläre  Wucherungen  (Fig.  300  i,  c). 

Pig.  300  Syphilitische  Ver^chwiruag 
dc3  Kehlkopfes.  Sagiltslschailt  durch  den  Kehl- 
kopf und  die  Trache«.  a  GeschwQr  b  VerdickanfieD 
and  papilläre  Wachcraog  aui  Kehldeckel.  c  Ver- 
dicknngen  und  papilläre  Wucherungen  der  linken 
Kehlkopfwiind  und  des  Taschenh&ndes.  NatQrlichu 
Grdue. 

Nekrotische  üeberreste  ursprünglich  zelliger  Gummiknoten  kommen 
weitaus  am  häufigsten  zur  anatomischeu  Untersuchung  und  werden 
meist  auch  noch  als  Gummiknoten  bezeichnet.  An  ihrer  Bildung  nimmt 
häufig  nicht  nur  die  zellige  Neubildung,  sondern  auch  das  infiltrirte 
Gewebe  selbst  Theil,  indem  es  ebenfalls  abstirbt  und  verkäst. 

Die  Ursache,  durch  welche  die  syphilitische  Entzündung  häufig 
ihren  Ausgang  in  Gewebszerfall  und  Nekrose  nimmt,  scheint  zunächst 
in  der  besonderen  Beschaffenheit  des  Krankheitserregers  zu  liegen. 
Immerhin  dürfte  auch  ein  zweites  Moment  sehr  häufig  die  Schuld  an 
diesem  Ausgang  tragen,  nämlich  die  ausgedehnte  Betheiligung  der  Blut- 
gefesse,  namentlich  auch  der  Arterien,  an  der  Entzündung.  Wo  eine 
syphilitische  Entzündung  zu  Granulationsbildung  oder  zu  einer  Binde- 
gewebsbyperplasie  führt,  da  verdicken  sich  auch  die  Gefässwände, 
namentlich  die  Intima  (Fig.  298  e),  so  dass  das  Gefässlumen  verengt, 
ja  nicht  selten  völlig  verschlossen  wird.  Zuweilen  ist  der  syphilitische 
Process  auch  ganz  überwiegend  an  den  Gerässen  localisirt. 

Die  hereditäre  SyphiUs  ist  grossentheils  durch  eigenartige  Gewebs- 
veränderungen, welche  von  den  Manifestationen  der  acquirirten  Syphilis 
nicht  unerheblich  difleriren,    charakterisirt ,   doch   kommen    auch  Ver- 
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änderungen  vor ,   die  mit   ersteren    übereinstimmen.    In  der  Haut  ver- 
ursacht dieselbe  sowohl  maculöse  als  papulöse  und  pustulöse  Syphilide, 
die  zu  Dlcerationen  führen  könneu.     Die  Mil/,  pflegt  mehr  oder  weniger 
vergrössert  zu   sein  und  kann   in   einzelnen  Fällen  das  Zehnfache  ihres 
Domialen  Volumens  erreichen.  In  der  Leber  koninoen  sowohl  intravasculäre 
als  perivasculäre  Anhäufungea  von  Ruudzellen,   die  oft  sich   in   kleinen  1 
dichten  Herden  gruppiren,  vor;  sodann  gibt  es  auch  eine  diffus  über  diej 
ganze  Leber  ausgebreitete  Hyperplasie   des    Hindegewebes,   welche   der 
Leber  eine  feste  Beschaffenheit    und    eine  eigenthümlich  gelbbriiunliche  j 
Färbung  verleiht;    ferner   auch    eine   auf  das  periportale   Gewebe   be- 
schränkte  Bindegewebswucherung.     Die   Lunge   kann    ganz   oder  theil- 
weise  eine  dichte,  einem  Sarkomgewebc  ähnliche  graue  oder  grauweisse  | 
Beschaffeuheit  zeigen  und  besteht   alsdann   in    dem  veränderten  Gebiet 
aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  (Fig.  301  a  b),   das  gar  keine   oder 
nur  mangelhaft  entwickelte  Alveolen  (e  ej,    und  Bronchien  (drf,)    ent- 
hält.  Bei  geringfügiger  Erkrankung  besteht  nur  eine  Verdickung  desjperi- 
bronchialen   und  perivasculären  Gewebes  und  der  interalveoläreu  Sepien, 


Fig.  301.  Ver  in  d  e  ro'n  gen  der  Lange  bei  coogenititler  Syphilis. 
a  ZeUreiches  wucherndes  Stoma,  b  Zellreichc  6rkDalfttion!<herde.  e  Arterie  mit  verdickter 
Advenlitin  d  d,  DrQsen&hnJiche  UruncMen,  welche  aurn  Theit  (dj)  Hbgesto»ene«  Epithel 
und  Rnndzcllen  «nthRlten.  t  e,  Alveolen,  welche  zum  Thvil  (e,)  desquamirtes  Epithel  und 
Rundzellen  enthalten.  In  McLLEB'scher  FIQf>.iigkeit  gehärteteü,  mit  Hftmaloxylin  und  Kosin 
Kefarbte»,    in  Kanadahal.tam  eingeschlossene»  Präparat.      Vergr.   40. 

z.  Th.  verbunden  mit  einer  Anhäufung  desquamirter  Epithelien  in  den 
Alveolen.  In  Nieren  und  Hoden  kann  das  Stützgewebe  ebenfalls  stellen- 
weise vermehrt  und  abnorm  zellreich  sein.  Es  verursacht  also  die 
Syphilis  in  drüsigen  Organen  oft  eine  pathologische  Entwickelung  der 
bindegewebigen  Heslandtlieile,  während  das  epitheliale  Gewebe  in  seiner 
Entwickelung  zurückbleibt.  Im  Blute  scheint  die  Zahl  der  farblosen 
Blutkörperchen  oft  vermehrt  zu  sein  (Stroebe).  Endlich  finden  sich  an 
den  Knochen  nicht  selten  Störungen  der  endochondralen  Ossification, 
welche  hauptsficlilicli  durch  Unregelmässigkeiten  in  dei  Markraumbildung 
und  der  Alllagerung  der  Kalksalze  im  Knorpel  charakterisirt  sind  und 
zu  Störungen  in  dem  Bau  der  subchondral  gelegenen  spongiösen  Knochen- 
substanz führen.  Durch  die  Bildung  von  Granulationswucherungen,  die 
verkäsen,  können  auch  grössere  Defecte  im  Knochengewebe  entstehen. 
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Baerentprung,  Du  heredUäre  SyphUie,  Berlin   1861 
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Fleiner.   Oeber  Syphilit  occuüa,   D     Areh.  /.  klin.   Ued    48.  Bd.    1891. 
Foaniitr,  L'heridii  typhüdiqu».  Pari»  1891. 

Heller,   Die  Lunijenertraniuny  bei  angeb.   Syphilu,   D.  Areh.  f.  kim.  Med    1887 
Hatinel  et  Hadelo,  £t.  lur  Ue  Idtions  typhUUu£ti*s  du  foie  ehez  let  /oetua  et  let  iumixoh-iic«, 

Ardi.  de  mdd.  exp.   1890. 
Vaariao,  I.^ont  jur  let  maladiet  vinenennee,  Paris   1890. 
Lang.     Vorl.  über  Paihol.   und   Tlter.  der  SyphiUt.    Wiesbaden   1884. 
Heiaier,   v.  Ziemtten't  Uandb.  der  spec.   Path.  XJV. 

Bnmpf.  Die  lyphilititehen  Erkrankungen  des    Ifervansystems,    Wiesbaden   1887 
Spanndis,    Ueber  eongenitale  Lmgemyphiiis,  I.-D.    Freiburg   1891. 
Stroebe.    Zur  Hittologie  der  congenU.  Nieren-  u.   Luingtnsyphdu,    Centralbl.    J    alig.    htth.    11 

18»1. 
Virchow.   Die  krankha/len  OesehurüUte  Bd.   IL 
Wagner,  £,    Areh.  d.  Heilkunde  IV    Bd. 
Zeieil,  Orundr.  d    Puthol    und   Tkar.  d.  Syphilis,  StuUgaH   1884. 

§  174.  Der  Bacillus  leprae  ist  ein  kleiner,  4  —6  fi  langer,  schlanker 
Bacillus,  welcher  als  die  Ursache  des  Aassatzes  oder  der  Lepra,  auch 
Elephantiasis  Graecorum  genanut,  angesehen  wird  und  auch 
coDstant  und  in  grosser  Menge  in  dem  krankhaft  veränderten  Gewebe 
gefunden  wird  (Fig.  302,  Fig.  303  und  Fig.  304). 

Die  leprösen  Erkrankungsherde  sind  im  Allgemeinen  durch  eine 
Wucherung  charakterisirt  (Fig.  302),  welche  aus  Zellen  verschiedener 
Grösse  und  aus  faserigem  Grundgewebe  besteht.  Die  Bacillen  liegeu 
theils  zwischen  (e),  theils  in  den  Zellen  (c,  d)  und  häufeu  sich  iu  letz- 
teren meist  besonders  stark  an,  wobei  die  Zellen  machtig  anschwellen 
(d)  und  sich  zum  Theil  in  ein-  und  mehrkernige  Riesenzellen  (Fig.  303) 
umgestalten,  welche  jeweilen  eine  grosse  Vacuole  einschliessen,  die  grosse 
Mengen  von  Bacillen  sowie  körnig-födige  Reste  des  verflüssigten  Proto- 
plasmas enthält.  Die  Kerne  erhalten  sich  eine  gewisse  .Zeit  laug  und 
&ind  dabei  durch  die  bacilleuhaltige  Vacuole  au  die  Peripherie  gedrängt. 
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big.  ,iu'j.  Gewebe  aus  einem  L  epr  ak  n  o  t  e  u.  it  Zellit;  AbrSses  Gewebe. 
li  Randzellen.  r  Mittelgrosse,  d  sehr  grosse  mit  Bacillen  anKcrülUe  Zellrn.  i-  Freie  Bacillen. 
Mit  Fuchsin  und  Methyleublao  behandeltes  PrSparat.     VergrSsteruog  200. 

Fig.  303.  Zwei  Kiesenielleu  mit  bacillenballigen  Vacuolen  an« 
leprösen  Wucherungen  der  MnsenbauL  In  Alkokol  gehlrtetes,  nach  0.\bbbt 
gefSrbtes,  in  Kandabalsam  eingeschlossenes  Präparat.      V'ergr.   400 

Später   gehen   sie  zu    Grunde ,    so   dass   ulsdanu   die   ganze  Zelle  eine 

bacillenhaltige  Blase  (Fig.  302  d)  darstellt.  Die  /eilen,  in  denen  die 
Bacilleu  liegen,  sind  theils  schon  vt)r  der  Invasion  vorhandene  Gewebs- 
zellen, theils  neugebildete  Zellen. 
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Fig.  304.  Schnitt  durcli  einen  I  e  p  r  ö  s  e  n  H  >  u  t  ii  n  o  1  eii  u  Epidermis  i  Corium. 
e  HaarbSIge.  d  Lepröse  Herde  in  der  Uoigebuni:  der  Hnarbälge  e  ScJiweissdrii.'.enkaiiille. 
/  Lepröse  Herde  iu  deren  L'mgebune.  g  Leprös«'  Herde  in  der  Umgebung  vou  ••^chwei»»- 
driisenknäaelii.  h  Leprö.«e  Herde,  welche  keine  Bezipliung  lU  besonderen  Hautgebilden 
erkennen  lassen,  t  liacillenherde  In  Alkohol  gehftrietei .  mit  Fuchüiu  und  Methylenblau 
behandelte'i,   in   Kaniidjihnl«am  eingeschlossenes   PrÄparst.      Vergr.  32 
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Die  Bacillen  sind  von  einer  Schleimballe  umgeben  (Neisser)  und 
verhalten  sieb  gegen  Farbstoff  ähnlich  wie  die  Tuberkelbacillen,  so  dass 
zu  ihrer  Färbung  dasselbe  Verfahren  angewendet  werden  kann,  wie  bei 
der  Färbung  der  ersteren.  Um  sie  im  Gewebe  deutlich  sichtbar  zu 
machen  und  zugleich  auch  die  Structur  des  erkrankten  Gewebes  zu  er- 
kennen, empfiehlt  es  sich  danach,  Schnitte  in  einer  Lösung  von  Fuchsin 
in  Aniiinwasser  zu  färben  und  nach  Entfärbung  in  Säure  mit  iMethylen- 
blau  zu  behandeln  (Fig.  303  und  Fig.  304). 

Gefärbte  Bacillen  zeigen  oft  helle  ovale  Flecken,  welche  als  Sporen 
gedeutet  werden.  Nach  Nkissek  lassen  sich  die  Bacillen  auf  gelati- 
nirtem  Blutserum  und  auf  gekochten  Eiern  züchten,  wobei  sie  zu  Fäden 
von  der  vierfachen  Lauge  auswachsen  und  Sporen  bilden. 

Impfungen  von  Thieren  haben  bis  jetzt  sichere  positive  Erfolge  nicht 
ergeben;  es  solhn  zwar  bei  Kaninchen  am  Orte  der  Impfung  eine  Ver- 
mehrung der  Bacillen  und  Gewebswucherungen  sich  einstellen  können 
(Da.m.sch,  Vo.ssiLS),  doch  erhält  man  keine  über  grössere  Gebiete  des 
Körpers  sich  verbreitende  Erkrankung.  Sohuttelius  und  Bäumler, 
welche  Atfen  frisch  excidirte,  lepröse  Hautstücke  und  in  warmer  Bouillon 
und  warmem  Blutserum  zu  einer  Emulsion  zerriebene,  lepröse  Gewebs- 
massen  unter  die  Haut  brachten ,  erzielten  kein  positives  Resultat. 
Nach  Campana  und  Wesenek  werdeu  die  Bacillen  der  eingeimpften 
Stücke  von  Wanderzellen  verschleppt,  verursachen  aber  keine  specihsche 
Infection  und  vermehren  sich  nicht. 

Die  Bacillen  gelangen  entweder  als  Stäbchen  oder  als  Sporen  in 
den  menschlichen  Organismus.  Ob  die  Infection  durch  mittelbare  oder 
unmittelbare  Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch  (Neisseu)  erfolgt, 
oder  ob  der  Bacillus  ausserhalb  des  Körpers  als  ein  Miasma  sich  ent- 
wickelt (Hirsch),  ist  noch  streitig.  Auch  hinsichtlich  der  Vererbung' 
sind  die  Autoren  ^etheilter  Meinung.  Hirsch  hält  sie  für  sicher, 
Neisser  und  Hansen  erklären  sie  dagegen  für  sehr  unwahrscheinlich. 
Vermuthlich  dauert  es  nach  dem  Eintritt  der  Bacillen  in  den  Körper 
lange  Zeit  bis  die  ersten  Erscheinungen  auftreten.  Bei  der  Verbreitung 
im  Körper  benutzen  sie  vornehmlich  die  Lymphwege,  können  aber 
auch  ins  Blut  gelangen. 

An  der  Erkrankung  sind  in  hervorragender  Weise  die  Haut  und 
die  peripherischen  Nerven  betheiligt,  doch  können  die  Bacillen  auch  in 
anderen  Geweben,  z.  B.  im  Hoden,  in  der  Leber,  in  den  Ganglien,  in 
der  Milz  sich  vermehren  und  damit  auch  Erkraukungsherde  bilden. 

Am  Orte  ihrer  Kolonisation  erregen  die  Bacillen  Entzündung  und 
Gewebswucherung,  wobei  sich  gefässhaltiges  Granulationsgewebe  bildet, 
das  lange  Zeit  in  einem  zellreichen  Zustande  verharrt  und  in  der 
Haut  die  Grundlage  von  Knoten  und  Wülsten,  in  den  Nerven  die 
Grundlage  spindeliger  Verdickungen  und  die  Ursache  der  Reizung 
und  späterhin  der  Degeneration  und  Zerstörung  der  Nervenfasern 
bildet.  Die  Bacillen  und  die  durch  ihre  Vermehrung  veranlassten 
Gewebswucherungen  gruppiren  sich  in  der  Haut  mit  besonderer  Vor- 
liebe um  die  Haarbälge  (l"ig.  304  d),  die  Schweissdrüsenkanäle  (/)  und 
-Knäuel  ig),  lioch  sind  solche  Beziehungen  nicht  bei  allen  Wucherungs- 
herdeu  (A)  nachweisbar.  Im  Uebrigen  können  ilie  Bacillen  auch  in  die 
Blutgeftisse ,  die  Haarbälge  und  Schweissdrilsen  (Touto.\)  vordringen 
und  von  da  an  die  Oberfläche  der  Haut  gelangen.  Innerhalb  des  Nerven- 
systems finden  sie  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch  in  den  ner- 
vösen BeslHudtheilen,  namentlich  in  den  (janglieuzellen  (Sni>AKEwrr8i'H). 
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Die  von  ihnen  eingenominetien  Zellen  verfallen  im  Laufe  der  Zeit  der 
Degeneration ,  (zuweilen  unter  hydropischer  Schwellung  und  Vacuolen- 
bilduDg  (Fig.  303). 

Die  durch  die  Bacillenansiedeluug  hervorgerufenen  Gewebswuche- 
rungen können  nach  jahrelangem  Bestände  durch  Zerfall  und  Resorption 
der  Zellen  fast  ganz  verschwinden,  doch  bleiben  Verhärtungen  und  in 
der  Haut  auch  Pigmentiruagen  zurück. 

Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht,  an  den  Streck- 
sciten  der  Kniee  und  der  Ellenbogen,  sowie  au  der  Rückenflache  der 
Hände  und  Füsse  auf  und  begiunt  mit  der  Bildung  rotber  Flecken,  die 
entweder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentfiecken  wieder  verschwinden 
oder  aber  zu  Knoten  von  braunrother  Farbe  sich  erheben  (Lepra 
tuberosa  s.  tuberculosa  s.  nodosa).  Nach  UntersucbuDgeu  von 
Müller  sind  auch  blasige  Eruptionen ,  welche  bei  Lepra  vorkommen 
und  bis  in  die  letzte  Zeit  als  Folgezustände  von  leprösen  Nerven- 
erkrankungen angesehen  wurden ,  durch  die  Anwesenheit  von  Bacillen 
verursacht. 


rig.  80.^ 


Mi'NCH). 


Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändert,  oder  vergrössern  sich 
und  verschmelzen  untereinander,  so  dass  mächtige  Wülste  entstehen, 
welche  dem  dadurch  verunstalteten  Gesicht  den  Namen  einer  Facies 
leontiua  (Fig.  305)  eingetragen  haben. 


Der  Bacillus  leprae  und  der  Aassat/.. 
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Darob  äussere  EinfiQsse  kann  es  za  Gescbwürsbildungen  kommen, 
welche  keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen.    Neue  Knoten  treten  jeweilen 


Fig.  806.     Laprit  anaeslhetie»  nlrerosa    des  (JntersehenkeU  und  des  FuMS 
(nach  O.  M€«cb). 


Pii;.  S07.     Ijepr»    «niicstheticii  mntilan^     Parliello  Zenlfirnnfc  der  Kinger, 
I  OwchwOre  in  der  H«nd  (d«ch  0.  MOhcb). 

L  Ziecler.  I.«hrb.  il.  allfctn.  palh.    \n>l.     7.  Aufl.  ■-{*, 
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nach  erysipelahnlichen  RötbungeD  und  Schwellungen  der  Haut  auf.  Die 
Drüsen  der  Submaxillar-  und  laguinalgegeod  schwellen  /u  mächtigen 
Knoten  an. 

Die  Lepra  der  Nerven  (L.  nervorum  s.  anaesthetica) 
führt  zunächst  zu  Hyperästhesie  und  Scbmerzen ,  späterhin  zu  An- 
ästhesie, seltener  zu  motorischen  Lähmungen  im  Gebiete  der  afücirten 
Nerven.  Die  weiteren  Folgen  der  Nervenerkrankungen  sind  trophische 
Störungen,  die  sich  in  der  Haut  durch  Bildung  weisser  und  brauner 
Flecken  (L.  maculosa,  Morphaea  nigra  et  alba),  in  den 
Knochen  und  Muskeln  durch  Atrophie  äussern.  Da  die  Kranken  nach 
Eintritt  der  Anästhesie  sich  häufig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer 
Zeit  oft  Geschwüre  (Fig.  306  und  Figur  307),  welche  in  die  Tiefe  greifen 
und  zu  Verlust  ganzer  Phalangen  führen  können  (Lepra  mutilans). 

Hautlepra  und  Nervenlepra  treten  meist  combinirt,  seltener  für 
sich  allein  auf.  Neben  der  Maut  und  den  Nerven  können  auch  das  cen- 
trale Nervensystem,  die  Sclileimhäute,  die  Cornea,  der  Knorpel,  die 
Leber,  die  Milz  (Vircuow),  die  Lymphdrüsen  und  die  Hoden  erkranken. 

In  Europa  ist  der  Aussatz  wesentlich  auf  Norwegen,  Schweden, 
Finnland,  die  Ostsee -Provinzen  von  Russland  und  die  Küsten  des 
Mittelmeeres  beschränkt.  Sehr  häufig  ist  er  in  Vorderindien,  China, 
Sumatra,  Borueo,  Java,  Mexiko,  au  der  Nord-  und  Ostküste  von  Süd- 
amerika, in  Ober-  und  Niederguinea,  in  Capland  und  an  der  Nordküste 
von  Asien. 
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§  175.  Der  Bacillus  mallei  ist  ein  von  Löfflek,  Schütz  und 
Israel  in  Rotzherdeii  entdeckter,  später  von  Weichselbaum,  Kitt  und 
Anderen  bestätigter  und  untersuchter  Bacillus,  welcher  als  die  Ursache 
des  Botzes  und  der  Wnnnkrankheit  (&1  allen s,  Maliasmus),  einer 
contagiöscn  Pferdikraukheit,  welche  beim  Menschen  nur  durch  Ueber- 
tragung  von  Pferden  vorkoninit,  anzusehen  ist. 

Die  Rotzbacilien  sind  schlanke,  den  Tuberkelbacillen  ähnliche  Stäb- 
chen, welche  in  den  Erkrankungsherden  theüs  zerstreut,  theils  in  kleinen 
Haufen  beisammen  liegen.  Zur  Färbung  wird  namentlich  alkalisches 
Methylenblau  oder  Gentianaviolett  an«;ewendet. 

Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  oft  helle  Flecke,  die  von  Manchen 
als  Sporen,  von  Löfflek  als  Absterbeerscheinungen  gedeutet  werden. 
Sie  kommen  namentlich  in  den  Rotzherden,  zu  Zeiten  indessen  auch  im 
Blute  (Löffleu,  Kitt)  des  erkrankten  Individuums  vor. 

Die  Bacillen  wachsen  bei  Temperaturen  von  3ü — 40"  sowohl  auf 
erstarrtem  Blutserum  als  auf  gekochten  Kartoflelscheiben  und  auf  Kar- 
tofifelbrei  und  bilden  auf  letzteren  bernsteingelbe,  später  roth  werdende 
Ueberzüge  von  Bacillen,  die  Sporen  enthalten.  Auf  Blutserum  bilden 
sie  kleine,  gelblich  durchscheinende,  später  milchig  -  weiss  werdende 
Tröpfchen.     Auf  Agar-Agar  sind  die  Kolonieen  grauweiss. 

Getrocknete  Bacillen  gehen  meist  schon  nach  wenigen  Wochen  zu 
Gründe.  Kulturen  werden  schon  durch  einmaliges  Aufkochen,  sowie  durch 
eine  Erhitzung  auf  55"  während  10  Minuten  iLöffleu)  sieril.  Sublimat 
in  einer  Lösung  von  1  :ÖOOO  tödtet  die  Rotzbacillen  sicher  in  2  Minuten. 

Für  Uebertraguugen  sind  Pferde,  Flsel,  Hammel,  junge  Hunde, 
Meerschweinchen  und  Feld  mause  geeignet.  Feldmäuse  sterben  nach 
subcutanen  Impfungen  innerhalb  8  Tagen  und  zeigen  alsdann  die  Milz 
oder  die  Leber  von  kleinen,  bacillenhaltigen,  zelligen  Knötchen  durch- 
setzt (I'^LüGGEl.  Beim  Meerschweinchen  entstehen  am  Orte  der  Impfung 
Geschwüre,  sowie  Schwellungen  der  benachbai  ten  Lymphdrüsen.  Weiterbin 
können  sich  auch  Knoten  in  inneren  Organen,  sowie  NasengeschwUre 
bilden.  Bei  Pferden  und  Eseln  lässt  sich  ein  typischer  Rotz  erzielen. 
Weisse  Mäuse  sind  unempfänglich. 

Rotz  und  Wurm  der  Pferde  sind  sonach  Manifestationen  einer 
stattgehabten  Bacitleninfection,  jener  hat  seinen  Sitz  in  den  Schleim- 
häuten, besonders  in  der  Nase,  dieser  in  der  Haut. 

Das  gewöhnliche  Atrium  der  Ansteckung  bei  Pferden  ist  die  Schleim- 
haut der  Nase,  ihr  folgen  die  Erkrankung  der  Submaxillardrüsen  und 
im  weiteren  Verlaufe  Metastasen  verschiedener  Organe.  In  der  Naseu- 
schleimhaut  bilden  sich  in  Folge  der  Infection  entweder  diffuse  zellige 
Infiltrationen  der  Schleimhaut,  oder  aber  hirsekorn-  bis  erbsengrosse, 
subepithelial  gelegene  Knötchen,  die  den  Lupusknötchen  ähidich  sehen. 
Bei  dem  chronischen  Wurm  der  Haut  entwickeln  sich  grössere  Knoten, 
welche  zu  wurmartigen  Strängen  sich  aneinanderreihen. 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.    Die  Zellen,  aus 
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denen  sie  sich  zusammensetzeu,  tragen  durchgehends  den  Charakter 
lymphatischer  Elemente  oder  von  Eiterkörperchen.  Durch  Verfettung, 
Zerfall,  Erweichung  und  Vereiterung  der  Knötchen  bilden  sich  Geschwüre 
mit  gelblich  intiltrirtem  Grunde.  Dieselben  vergrössern  sich  durch  fort- 
gesetzte knötchenförmige  oder  mehr  diH'use  Infiltration  und  nachfolgeD-j 
den  Zerfall  am  Rande,  sowie  durch  Confluenz  benachbarter  GeschwüreJ 
Pferde,  die  au  Rotz  gefallen  sind,  besitzen  in  der  Schleimhaut  der  Nasen- 
scheidewand oft  sehr  umfangreiche,  uoregelmässig  gestaltete,  buchtige 
Geschwüre  mit  zerfressenen  Rändern  und  grau-  und  gelbbelegtem  Grunde 
neben  zahlreichen  kleinen  lenticulären  lllcerationen  und  grauen  oder 
gelblichen ,  dem  Zerfall  nahestehenden  knötchenförmigen  Herden.  Der 
ganze  Process  steht  den  eiterigen  Entzündungen  sehr  nahe.  Die  Heilung 
der  Geschwüre  erfolgt  unter  Bildung  strahiiger  Narben. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  constant  entzündlich  geschwellt. 
Von  den  inneren  Organen  erkrankt  namentlich  die  Lunge.  Sie  enthält 
entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallendem  Ceiitruni  und  grauer, 
zellreicher  Peripherie,  oder  aber  lobuläre  pneumonische  Herde,  die  ent- 
weder ein  hellgraues,  oder  aber  ein  mehr  hämorrhagisches  Aussehen 
haben ,  oder  durch  fettige  und  käsige  Metamorphose  oi»ak-gelblichweiss 
geworden  sind.  Mitunter  enthalten  auch  die  Schleimhäute  des  Darm- 
tractus  Knoten  verschiedener  Grosse,  theils  hellgrau  und  dann  aus  zell- 
reichem Gewebe  bestehend,  theils  opak-gelliweiss,  verkäst,  oder  der 
Vereiterung  nahe. 

Bei  dem  Wurm,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden 
sich  in  der  Haut  und  den  Muskeln  Knoten ,  die  aus  kleinzelligem  Ge- 
webe bestehen ,  das  später  regressive  Metamorphosen  eingeht,  verkäst 
und  zerfällt. 

Wie  bei  Pferden,  so  entstehen  nach  Infection  mit  Rotzgift  auch 
beim  Menschen  Katarrhe  der  Respiratiouswege,  sowie  Knötchen  und 
Knoten,  namentlich  in  der  Nase  und  den  Stirnhöhlen,  im  I^arynx  und 
in  der  Trachea;  daneben  bilden  sich  aber  auch  knotige,  vesiculöse  und 
pustulöse  Exantheme,  carbunculöse  und  phlegmonöse  Haut-  und  Muskel- 
abscesse,  sowie  Lymphangoitiden  und  Lymphaden itiden.  Auch  in  inneren 
Organen  kommen  Herde  vor.  Im  Allgemeinen  ist  die  Ausbildung  des 
Granulationsgewebes  sehr  mangelhaft,  die  Entzündung  trägt  mehr  den 
eiterigen  Charakter.  Nur  bei  chronischem  Wurm  bilden  sich  mitunter 
grosse  Haut-  und  Muskelkuoten ,  welche  durch  ihren  Zerfall  Veran- 
lassung zu  schwer  heilenden  Geschwüren  geben. 

Zur  Färbung  der  Rotzbaclllen  iLokki.ek)  kommen  die  Qewebsschnitte 
einige  Minuten  in  eine  Kalilösung  von  1  ;  10  000,  dann  einige  Minuten  in 
eine  alkalische  Methylenblaulösuog  (3  ccm  einer  Lösung  von  Kali  1 :  10000 
und  1  ccm  einer  alkoholischen  Methylenblau-  oder  Gentianaviolettlöaung) 
und  werden  dann  wenige  Minuten  iu  eine  Flüssigkeit,  die  aua  10  ccm 
Aq.  dest.,  2  Tropfen  schwefUger  Säure  und  1  Tropfen  S^/g-iger  0.\al8auro 
besteht,  entfärbt. 

Literatur  über  Rotz  und  Ro  t  z  hacil  len. 

Babes,   Obtm!ation§  lur  la  morve,    Areh.  de  mid.   tatper.   HI  1891. 
Bollioger.  o.   Ziemitm'a  Uandh.  d.  apre    Palhol.   3.   fid. 

Bordani-Uffredazzi.   Ptber  die  Kultur  der  RotzliaetlUtt,  Ztittchr.  f.  tlyg.  ///  1888. 
Bonchard,   Capitan  el  Cbarrin,  Oaz.  hibdom.  dt  med.    1882   Nr.  52. 

Cad^ac  et  Malet,   ßtude  expvrim.  de  la  tranimünon  de   la    morvt   par    eontaffion  midiate  ou 
par  infection,  Jlevue  de  mid.    I'II  1887. 


Der  Bacillus  des  Rliiiioskleroms. 


549 


Diekerhof,  Spte.  Path.  u.   7^«r.  d.  HamMtre  J  188ft. 

Famireii  e  Oaunieri,  Sopra  un  eato  di  morca    nell'  uomo  ,    Atti    tUia  R.  Aei-ad.   Mtd.  di 

Koma  UI  1886-87. 
Tiager,  Zur  Frage  der  Jmmmiüät  und  der  Phagoeytott  beim  Rata,  Beitr.  v.  ZiegUr    VI  1 889 
eias«r.   üebrr  die  RotMtrankhett  bdm  Ucneehen,  I  -li.  Breelau  1876. 
Hange,  Em  Fall  vok  Malleue  humidut  beim  lUenscken,  St.  Petertb.  med.    H'oeA.    1890. 
JakoviU,  Chroniieher  Rotz  beim   Mentchen,  Zetttchr    /.  Um.    Ued    XYll  1891. 
Xamig,   Em  Fall  von  chronitcÄem  Rata    beim   .Venechen,    Zeittehr     /.    klin.   Med.    XHI   1887. 
Kitt,    Impfrotz  hei    Waldmäuten,  CentraHl. /.   Hakt.    II  1887. 
Xnnsfeld,  Zvr  Kenntnis  det  RotxbaeiUut,  CentraUU.  f.  Bukt.  II  1887. 
Kftttner,    Vireh.   Areh.  39    Bdi 

Ufller.   Die   Ätiologie  der  RotikrmkMdt,   Ath    a    d.  kaU.  OetmuUteittamte  I  1886. 
Pflog,   Zur  pathol    Zootomie  d.   Ltatgenrotxet,   Leipzig  1877. 
nta.   Die  Seuchen  und  Uerdekrankheiten,  Stuttgart   1882. 

BtiaiU,   Ettaie  de  txieeination  eontre  la  morve,   Arch.  de  mid.  expirim.    I  1889. 
Struck,  D.  med.    KbeAciueAr.  188S   Sr.  51,  und  ForlaekritU  d    Med    I. 
Wutiliaff,  D.  med.    Worhentckr.   1883. 
Weichialbaoin,  Aetiol.  d.  RotMee,    \\^el$hO/er'i  med.    t^ochentchr.  t88S. 

§  176.  Als  Baeiilen  des  Rhinoskleroms  (Fig.  308)  sind  von 
Frisch,  Pellizari,  Chiari,  Coknil,  Alvarez,  Körner,  Paltauf, 
V.  EiSELSBEKG,  DiTTRicH  Und  Anderen  kurze,  an  den  Enden  abge- 
rundete Stäbchen  beschrieben,  welche  in  den  als  Rhinosklerom  oder 
Skieroma  respiratorium  (Bornhaupt,  Wolkowitsch)  bezeich- 
neten Bildungen  beständig  vorkommen  und  danach  auch  als  die  Ursache 
derselben  angesehen  werden.  Färbungen  gelingen  am  besten  mit  Methyl- 
violett, in  dem  man  die  Schnitte  24—48  Stunden  liegen  lässt.  Nach 
der  Färbung  werden  die  Schnitte  mit  Jodwasser  behandelt  oder  ein  bis 
drei  Tage  in  absoluten  Alkohol  gelegt. 

Die  Bacillen  besitzen  grösstentbeils  eine  hyaline  Hülle.  Nach  Palt- 
ALF,  V.  EisELSBERG,  DiTTRioii,  WoLKOWiTscH  uud  Anderen  lassen  sie 
sich  auf  Blutserum,  Gelatine,  Agar-Agar  und  Kartoffeln  kultiviren  und 
bilden  dabei  ebenfalls  Kapseln  (Fig.  308).  In  Bouillon  kultivirt,  zeigen 
sie  dagegen  keine  Kapseln  (Dittrich).  Stichkulturen  in  Gelatine  sehen 
den  Nagelkulturen  der  FRiEDL.\NDER'schen  Pneunioniebacillen  sehr  ähnlich, 
sind  aber  grauweiss  durchscheinend  und  nicht  gesättigt  weiss.  Die 
BacUleu  färben  sich  leichter  als  die  Pneumoniebacillen  und  färben  sich 
auch  nach  der  GRAM'schen  Methode.  Stepanow  be- 
obachtete bei  Impfungen  im  Auge  von  Meerschweinchen 
fortschreitende  Entzündungen  und  Granulationswuche- 
rungen ,  welche  die  Bacillen  und  hyalin  degenerirte 
Zellen  enthielten. 


Fig.  308.  Bacillen  des  Rhinoskleromt  aus  einer  3  Tsk« 
allen  Kollnr  auf  Agar-Agar  (Prtp.  von  Stkpaxow).  Mit  Ueniiaoa- 
violett  geflrbtts,  mit  Nelkenöl  und  Xylo)  eninirbtes,  in  Kanadabalsain 
eiBgeschlo.«senes  Prüparat.      Verxr.  750.     | 

Das  Rhinosklerom  ist  eine  hauptsächlich  im  östlichen  Oester- 
reich  und  im  südwestlichen  Russland  vorkommende,  vereinzelt  auch  in 
Schlesien,  Italien,  Egypten,  Belgien,  Schweden,  der  Schweiz  und  in 
C^ntralamerika  beobachtete  chronische,  über  viele  Jahre  sich  hin- 
ziehende progressive  Gewebserkrankung,  welche  (Wolkowithch)  ge- 
wöhnlich in  der  Nase,  selten  im  Rachen,  oder  im  Kehlliopf  oder  im 
Gaumen  beginnt  und  von  da  auf  die  benachbarten  Theile,  äussere  Nase, 
Lippen,  Thränenkanal ,  Trachea  etc.  übergreift.  An  der  Nase  ist  sie 
durch  eine  bald  diffuse,  bald  wulstige  und  knotige  Verdickung  der 
Nasenwände  charakterisirt,  wobei  die  äussere  Haut  eine  röthliche  oder 
braunrothe  Färbung    annimmt,    starr    und   rissig   wird   und  sich  mit 
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Schuppen  bedeckt.  Im  Racheti  und  den  Respirationswegen  bilden  sich 
bald  derbe,  knorpelharte  Infiltrate,  bald  schrumpfendes  Narbengewebe. 
Die  Infiltrate  können  sowohl  in  Form  voq  KnüLcheu  und  Knoten  als 
auch  von  Wülsten  und  Platten,  bald  auch  mehr  in  diffuser  Ausbreitung 
auftreten.  Durch  Uehergang  der  Infiltratbildung  in  narbige  Schrumpfung 
können  in  den  befallenen  Organen  hochgradige  Verunstaltungen  ent- 
stehen. Tiefgreifentier  Gewebszerfall  fehlt ,  es  können  sich  dagegen 
obeiHachliche  Ulceratiouen  bilden.  Das  infiltrirte  Gewebe  sieht  auf  dem 
Durchschnitt  meist  gelblich,  speckig  aus,  kann  aber  auch  eine  graue 
oder  grauröthliche  Färbung  zeigen.  Das  Gewebe  der  erkrankten  Stellen 
besteht  theils  aus  Granulationswucherungen,  theils  aus  faserigem  Binde- 
gewebe. Reichen  die  erstereu  bis  an  die  Epitheldccke,  so  treten  theils 
Wucherungen ,  theils  Degeneratiousvorgäuge  an  den  Epithelzellen  auf, 
von  denen  die  letzteren  durch  Bildung  von  Vacuoleu  und  durch  eine 
Durchsetzung  mit  RundzcUen  chtirakterisirt  sind.  Nach  Stepanow 
können  die  Vacuolen  Bacillen  enthalten. 

Das  Granulationsgewebe  selbst  zeigt  an  manchen  Stellen  keine  be- 
sonderen Eigenthümlichkeiten ,  bietet  vielmehr  Verhältnisse ,  wie  man 
sie  auch  bei  anderen  entzündlichen  Infiltrationen  und  Wucherungen  des 
Bindegewebes  vorfindet.  Andere  Stelleu  schliessen  dagegen  eine  mehr 
oder  minder  grosse  Zahl  mit  einer  Vacuole  versehener  oder  vollkommen 
vacuolär  degenerirter  oder  auch  netzartig  structurirter  Zellen  ein,  in  deren 
Lücken  sich  Bacillen  nachweisen  lassen  (Fig.  309),  welche  zum  Theil 
Schleimhüllen  besitzen.  Es  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln ,  dass  die  in 
den  Zellen  erfolgende  Vermehrung  der  Bacillen  auch  die  Ursache  der 
Degeneration  der  Zellen  ist. 


I 


Flg.  309. 


Kig.  310. 
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Kig  309-  Scliiiitt  nus  RhinosklerornKswebe,  mit  iBUIroichen  va- 
caolKr  deKenerirtan  Zellen,  die  Bucillen  eiDichliessen  (PrKp.  von  Stb- 
PAHOW).  In  OsmiumsSure  fixirtes,  mit  HütnatoiyliD  geHlrbtea,  in  KaoLdubklsam  eing*- 
schlossenes  Präparat.     V'erf^r.  400. 

¥"\g.  310.  Hyalin  entartete  Zellen  and  hyaline  Kugeln  aus  Kfaino- 
skleroDiKewebe  des  ätirambandes  und  der  Nase  (PrKp.  tod  Stepahow). 
€t  b  e  d  Hyalin  entartete  Zellen  mit  kleinen  Bacillen  e  Hyaline  Zelle  mit  Kapselbacillea. 
/  g  Zellen  mit  hyalinen  Kugeln,  h  Freie  hyaline  Kugeln,  a  b  e  d  Mit  LSrFLKB'scbar 
Löiaog,  e  mit  UKmatoxylin,    /gh  mit  Fuchsin  gefürbtes  Priparat.     Vergr.  600. 

Neben  den  vacuolär  degenerirten  Zellen  kommen  sodann  auch  ver- 
schieden gestaltete,  hyalin  degeuerirte  Zellen  (Fig.  310  o,  ö,  c,  d,  e)  vor, 
welche  ebenfalls  zum  Theil  kapsellose  oder  kapselhaltige  Bacillen  oder 
auch  kokkenartige  Gebilde  (a,  6,  c,  e)  einschliessen  und  durch  Verlust 
des  Kerns  sich  in  kernlose  homogene  Schollen  (cf)  umwandeln  können. 
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Endlich  finden  sicli  auch  Zellen,  welche  hyaline  Kugeln  einschliessen 
(Fig.  310  f  g),  sowie  frei  im  Gewebe  liegende  hyaline  Kugeln  (h).  An 
Stellen,  welche  noch  nicht  in  narbiger  Rückbildung  begriöen  sind, 
können  die  hyalinen  Bildungen  in  grosser  Zahl  vorhanden  sein. 

Als  Bacillus  xerosis  wird  von  Leber,  Klisc-hbebt,  Retmond, 
CkJLOMiATTi,  Schleich  und  Neisser  ein  Spaltpilz  beschrieben,  der  bei 
der  Xerosis  conjunctivae  vorkommt  und  in  kurzen  Stäbchen  auftritt. 
Die  Affection  besteht  in  einer  oberflächlichen,  einer  Eintrocknung  ähnlich 
sehenden  Erkrankung  des  Epithels  der  Conjunctiva  bulbi,  wobei  die 
Ck)njunctiva  ihren  Glanz  verUert  und  sich  mit  kleinen,  weissen,  fett- 
artigen Schüppchen  bedeckt.  Die  Schüppchen  bestehen  aus  verhornten 
und  fettig  degenerirten  Epithelzellen,  freien  Fetttropfen  und  Spaltpilzen, 
Die  pathogeue  Bedeutung  der  Bacillen  ist  noch  nicht  sichergestellt  und 
wird  von  manchen  Autoren  bezweifelt. 


Literatur  über  Rhinosklerom  und  dessen  Bacillen. 

AlTares,  Steh.  >.  Fanat.  pathoL  du  rhmotclirome,   Areh    de  phyi.    VII  1886. 

Bender,  Da*  WUnoskUrom,  zutammet\/a»8endcr  Bericht  über  den  derzeitigen  Standpunkt  unaertr 

Kenntnitte  der   Aetiologie  etc.,  Centralbl   f.  Bakt.   1   1887. 
Chiari,  Stenote  d.  KeMkopft  u.  dt»  Larynx  bei  RhinoikUrom,    Wiener  med.  Jakrb    1888. 
Caroil,   Lefoni  pro/,  pend    L   I.  sei.   de  tan.    1883^1884,   Parit   1885. 
ComU  et  ÄlTaret,  Mim.  p.  lerv.  ä  Fhitt.  du  rhinoieUrome,   Areh,  de  phy.    >7  1885. 
Sittrieh,     Veber    dat    Bhinoikttrom,    Zeittehr.   f.     Heili.      V[tl     1887;     7.ur    AUmtoyie    de* 

RhinoiUeromi,    Centralbl.  /  Bakt.    V  1889  und  Zeätehr.   f.  Ueäk.   VIII 
TrUch,   Z\tr   Aetiologie  de»  Hhinotkleromt,    iViener  med.    Woehenschr.    1882 
Geber,   Arck.  J.  Verm.  u.  Si/ph.  1872. 
Köbnar,    Verein  f.  itm    ifed    in  Berlin  1885. 
Lang.    Ueber  RlunottUrom,    Uiener  med.    If'oeheniehr.    1883. 

Kibelli,  lieitr.  z    Hutologi»  dtt  RhinoiUeromt,  Monatih.  /.  pratt    Üerm.   YllI  ISN. 
Kikoliex,    Ueber  dai  Rhinotklerom,  v    Langenbeek't    Areh.  20    Ild.   1876. 
Hikiforoff.    Veber  dat  HhinotkUrom,  Areh  f.  exper    Pathol.   XXIl'  1888. 
Paltanf  und  t.  Eiiellberg ,  Zur    Aetiologie  det    Hhinotkleromt,    forttehr    d.  Med    IV  1886, 

und  D    med.    It'oehetttehr    1886. 
fawlowikj,   Ueb.  d    Aetiologie  det  Hhinotkleromt,  Centralbl.  t    aUg    Paih    I  p.  601. 
PeUiiui,   //  HinotcUroma,  Firenae  1883 

Btepanow,   Ueber  die  Impfungen  det  RhinotUeromi,  Centralbl.  f.  Bakt.    V  1889. 
Wolkowittoli,  Bittologie  und  paratitäre  Natur  det  Ithmotkleromt,  Centralbl.  f    d   med.    Wiet. 

1886;  Dat  Rhinotklerom,  r.  Langtnbeek't  Areh.  38.   Bd.   1889. 
Zagaxi,  Bieerehe  etiol    lul.  rinoteleroma,  Oiom    itUemaa,  deOe  8e.  Med.  1889. 

Literatur  über  Xerosis    und  Xerosebacillen. 

Xmft,  Ueber  den  llaeiUut  xerotit  und  teine  Sporenbitdtinf,  Zeittehr.  f.  Hyg  IV  184S. 
Heiner.  Veriudu  über  die  Sporenbildung  bei  XerotebaciUcn,  Zeittehr.  /.  Hyg.  IV  1888 
Bcbläfke,  Der  XerotebadUut,    Iliitoriiehei    Referat    über    die  Arbeiten    von  I'ranke ,     f'ninkel, 

Homer,   Kutehliert.  Leiier,  Neitter,  Reymond.  ColomiaUi,  CentraM  f.    Hakt.    I  1887 
Schreiber,    Ueber  die  lltdeulung  der  tog.   XerotebanlUn,   Forttchr    d    Med.    \i%i. 

§  177.  Der  Bacillas  des  Ransohbrandes  (Bact^rie  du  charbon 
symptomatique)  ist  ein  3  -5  ^i  langes  und  0,5—0,0  ft  dickes,  an  den 
Enden  abgerundetes,  zu  Zeiten  mit  Eigenbewegung  begabtes  Stäbchen 
(Fig.  311  c,  c,  Ä),  welches  nach  Untersuchungen  von  Boixinoer,  Feser, 
Arloing,  CoRNEViN,  Thomas  und  Anderen  bei  Rauschbrand  stets  vor- 
kommt. 

Der  Rauschbrand  tritt  namentlich  bei  jungen  Rin<lern  und  Läm- 
mern auf  und  führt  meist  innerhalb  von  zwei  Tagen  zum  Tode.  Ana- 
tomisch ist  er  durch  eine  tumorarlige  Schwellung  der  Haut  charakle- 
risirt,  vrelche  durch  Exsudation  einer  blutig-serösen  Flüssigkeit  in  das 
subcutane  und  intermusculäre  und  musculäre  Bindegewebe  sowie  durch 
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GasentwickeluDg  an  der  erkrankten  Stelle  bedingt  ist.  Bacillen  finden 
sich  sowohl  im  Gebiete  der  Exsudation  und  der  Gasentwickelung,  als 
auch  in  der  MUz  und  der  Leber. 

Nach  Akluinu,  Cornkvin  und  Thomas  lassen  sich  die  Bacillen  in 
HUhnerbouilloii,  der  etwas  Glycerin  und  Eisensulfat  zugesetzt  ist,  unter 
Luftabschluss  züchten.  Kitasato  und  Kitt  kultivirten  sie  in  Meer- 
schweincheubouillon,  Agar  und  Gelatine  unter  Saucrstoflabscbluss.  Sie 
wachsen  am  besten  bei  36 » —  3y  °  C  und  bilden  in  der  Mitte  der 
Stabchen  Sporen,  wobei  die  Stäbchen  etwas  aufgetrieben  werden.  Zu- 
satz von  Zucker  oder  Glycerin  zu  den  Nährsuljstraten  befördert  das- 
Wachsthum.  Impft  man  Rinder  und  Schafe  mit  Bacillen,  die  durch 
Erhitzeu  geschwächt  sind,  so  gelingt  es,  dieselben  immun  gegen  die 
virulenten  Bacillen  zu  machen  {vergl.  §  156).  Empfänglich  für  Rausch- 
brandbacilleu  sind  Rinder,  Schafe,  Ziegen,  Kaninchen,  Meerschweinchen. 
Schweine,  Hunde,  Katzen,  Hühner ;  schwarze  Ratten  sind  immun,  Pferde 
und  Esel  nehmen  eine  Mittelstellung  ein. 


■•\ 


II..  * 


V 


<    H 


Vig  Sil.  Schnitt  durah  tinta  mit  R  >  a>oh  b  rand  b  ko  i  1 1  e  n  Infioirten 
Huskel  des  Bnocbes  einei  vor  36  Standen  geimpren  Heerscbwein- 
c  h  e  n  s.  a  Normalo  Htukelqoftrscbnitt«.  fr  Nornutle«  Perirnysimn  internnm.  e  BaciUea- 
haUiges  Periinjaium  iDlernum.  d  Venenquerschaitt.  e  Von  Bacillea  darcbtetite  Vaoea- 
wand,  /  Uäinorrhiigie.  g  ZerfalJeade  Muskelaubstani.  h  Muskelicblüucbe  mit  lerfallender 
coDtractiler  SubMaiiz  und  Bacillen.  In  Alkobul  gehürtetes ,  mit  Qentiaiutviolett  gefirbtct, 
in  KanadabaL^nm  eingebcblosaenea  Prtparat.     Vergr,  BD. 


Impft  mau  Meerschweinchen  mit  virulentem  Material,  z.  B.  mit  ein- 
getrocknetem Muskelsaft  an  Rauschbraud  zu  Grunde  gegangener  Rinder, 
SO  stellt  sich  sehr  bald  eine  von  der  Impfstelle  ausgebende,  rasch  fort- 
schreitende Schwellung  ein,  welche  durch  eine  Durchtränkung  des  Ge- 
webes mit  blutiger  OedemÜüssigkeit  bedingt  ist.  Die  Bacillen  verbreiten 
sich  im  Gewebe  ausserordentlich  rasch,  namentlich  im   subcutanen  und 
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intermusculären  Gewebe  (Fig.  311),  und  dringen  auch  in  die  Muskeln 
ein.  Sie  verursachen  schwere  Gefässläsionen ,  denen  zufolge  es  zu 
Blutungen  (Fig.  311  f)  und  zu  Ausschwitzung  seröser  Flüssigkeit,  nach 
einiger  Zeit  auch  zu  einer  reichlichen  Emigration  von  Leukocyten 
kommt.  Meerschweinchen  gehen,  nachdem  sich  die  Schwellung  über 
einen  Theil  des  Körpers  ausgedehnt  hat,  gewöhnlich  am  2.  oder  3.  Tage 
zu  Grunde.  Das  Blut  bleibt  gewöhnlich  frei  von  Bacillen.  Sporen 
werden  im  lebenden  Körper  nicht  gebildet. 

Als  Baeillas  des  Schwelnerotblaufes  sind  vor  einigen  Jahren  von 
Lydtin,  SciiOTTEUiis  Und  ScuCtz  Ü,tj— 1,8  ti  lange  Bacillen  beschrieben 
worden,  welche  nach  den  Untersuchungsergebnissen  mit  Sicherheit  als 
die  Ursache  des  Seh  w  eine  rot  h  lauf  es  (Rouget  du  porc)  ange- 
sehen werden  können. 

Der  Rothlauf  tritt  namentlich  bei  jüngeren  Schweinen  edlerer  (eng- 
lischer) Rassen  auf,  während  die  gemeinen  Rassen  ganz  oder  nahezu 
immun  sind.  Die  Krankheit  ist  durch  Fieber  sowie  durch  das  Auf- 
treten rother,  später  braun  werdender  Flecken  an  Hals,  Brust  und 
Bauch  charakterisirt.  Zuweilen  treten  auch  Darmblutungen  auf.  Mehr 
als  die  Hälfte  der  inficirten  Thiere  geht  zu  Grunde,  und  zwar  meistens 
in  wenigen  Stunden  oder  innerhalb  vier  Tagen.  Die  Section  ergibt 
Schwellung  und  da  und  dort  auch  blutige  Infiltration  der  Schleimhaut 
des  Darmes,  Follikelschwellung  und  Geschwüre,  namentlich  in  der  Ileo- 
coecalgegend ,  Schwellung  der  mesenterialen  Lymphdrüsen,  Petechien 
in  den  serösen  Hauten. 


Kg.  312.    Pialtcnkaltnr  das  Bkcillu.<t  dar  8cbw«iiiesauch«(ii.  Scbottkuci«). 


Die  Bacillen  linden  sich  sowohl  im  Blute,  als  auch  in  den  Lymph- 
drüsen, den  Muskeln,  der  Milz  und  den  Nieren,  wo  sie  indessen  eben- 
falls in  den  Gefassen  liegen.  Die  meisten  sind  frei,  einige  in  Leuko- 
cyten eingeschlossen.     Sie  lassen  sich  nach  GRAM'scher  Methode  färben. 

Züchtungen  gelingen  bei  18 — 40  •  sowohl  in  Bouillon  als  in  Fleiscb- 
infuspeptongelatine,  Blutserum  und  saurer  Milch ,  die  Vermehrung  der 
Bacillen  erfolgt  dabei  stets  in  der^Tiefe  des  Nährsubstrates. 
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In  Gelatine,  die  auf  Platten  ausgegossen  ist,  bilden  sich  eigen- 
thümliche  strahlige  uud  verästigte  Figuren  (Fig.  312).  In  Stichkulturen 
(Taf.  I,  Fig.  2)  wachsen  vom  Stich  kanat  aus  nach  allen  Seiten  weiss- 
liche  Strahlen  in  die  Gelatine,  den  Horsten  einer  Gläserbürste  ähnlich. 
Die  Bacillen  können  in  Kulturen  Scheiufäden  bilden.  Glänzende  Kügel- 
chen,  die  sie  zum  Thcil  einschliessen ,  werden  als  Sporen  angesehen. 
Mit  rein  gezüchteten  Bacillen  lässt  sich  bei  empfänglichen  Schweinen 
wieder  Rothlauf  erzeugen.  Hausmäuse  und  Tauben  sterben  2—4  Tage 
nach  der  Impfung,  und  ihr  Blut  enthält  reichlich  Bacillen. 

Bei  Kaninchen  entsteht  nach  der  Impfung  eine  erysipelähnliche 
Entzündung,  der  entweder  eine  Allgemeininfection  mit  tödtlichem  Aus- 
gang oder  Heilung  nachfolgt.    Meerschweinchen  und  Hühner  sind  immun. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteur  und  Tiiuillier,  die  von  Schot- 
TELius  und  Schütz  bestätigt  werden,  nimmt  die  Giftigkeit  des  Bacillus 
für  Schweine  bei  fortgesetzter  Ueberirapfung  auf  Kaninchen  ah.  Em- 
pfängliche Schweine,  mit  dieser  Vaccine  geimpft,  gehen  an  der  Impfung 
nicht  mehr  zu  Grunde  und  werden  danach  immun  gegen  die  vollkommen 
virulenten  Bacillen  (vergl.  §  155  und  §  156). 

Der  Bacillns  der  Utiluiercholera,  einer  auch  als  GeflUgel- 
typhoid  bezeichneten  und  hei  Hühnern  epidemisch  auftretenden  Krank- 
heit, ist  ein  kleiner,  1 — 1,2  fi  langer,  in  der  Mitte  oft  etwas  einge- 
schnürter Bacillus,  der  zuerst  von  PERRONcrro,  dann  von  Toussaint, 
Pasteur,  Rivolta,  Mauchiafava,  Celli  uud  Kitt  untersucht  worden 
ist.  Die  Krankheit  ist  klinisch  durch  grosse  Mattigkeit  und  Schlaf- 
sucht, zuweilen  auch  durch  diarrhoische  Darmentleerungen,  anatomisch 
durch  Milz-  und  Leherschwellungen,  Hämorrhagieen  und  Entzündungen 
des  Darmes,  häufig  auch  durch  Pleuritis  und  Pericarditis  ausgezeichnet. 

Die  Bacillen  finden  sich  im  Blute  und  danach  auch  in  den  Capil- 
laren  der  verschiedenen  Gewehe.  Sie  lassen  sich  sowohl  in  Nähr- 
gelatine, Blutserum  und  neutralisirter  Bouillon  als  auch  auf  Kartoffeln 
züchten  und  bilden  weissliche  Kolonieen.  Durch  Impfung  oder  Ver- 
fütterung  der  Bacillen  lässt  sich  bei  Hühnern  typische  Hühnercholera 
erzielen,  und  es  sind  auch  Tauben,  Sperlinge,  Fasanen,  Kaninchen  und 
Mäuse  für  die  Bacillen  empfänglich.  Bei  Schafen,  Pferden  und  Meer- 
schweinchen erhält  man  an  der  Impfstelle  Abscesse. 

Nach  DiBCKKumiKF  und  Gbawitz  {/'t'rcA.  Arck.  102.  Bd.)  wird  das 
als  eiiglischp  Pocke  bekannte,  von  ihnen  als  Acne  contagiosa  be- 
zeichnete, boi  Pferden  in  der  Sattelgegend  auftretende  pustulose  Exanthem 
durch  einen  Bacillus  verursacht,  der  halb  so  lang  ist  als  der  Tuberkel- 
bacillus.     Kulturen,  auf  Pferde  geimpft,  erzeugen  wieder  eine  Acne. 

Nach  HöFWCH  {Dir  PyefonepAritis  bacilhsa  des  H indes ,  Moitalah.  f. 
prakt.  Thierheilk.  II,  ref.  Centralbl.  f.  Bakt.  X)  und  Endeblen  (Primäre 
infrcliöse  l'ye/one/iAritis  beim  Rinde,  D.  Zeilsehr.  f.  Thiermed.  Xf'I!  1891, 
ref.  Centralbl,  f.  Bakt.  X\  ist  die  häufig  vorkommende  Pyelonephritis  der 
Rinder  durch  einen  Bacillus  verursacht. 

Nach  NocAKD  {Sole  sur  ia  ma/adie  des  boeufs  de  la  Guadeloupe  connue 
sur  le  nom  de  Farciii,  Ann.  de  t  Inst.  Pasteur  11  1888)  wird  die  Wurm- 
krankheit  des  Rindes,  die  früher  in  Frankreich  häufig  vorkam, 
durch  die  Anwesenheit  eines  eigenartigen,  für  Meerschweinchen  pathogeneu 
Bacillus  verursacht. 

Nach  Orkstb  und  Abmanni  (Studii  e  ricerche  inlorno  o/  barbone  dei 
bujali,  ref.  Centralbl.  f.   Bakt.  11  1887)  wird    eine  unter  den  italienischen 


Für  ThicTe  pathogene  Bacillen. 


555 


Büffeln  vorkommende,  als  barbone  dei  bufali  bezeichnete  Seuche 
durch  einen  Bacillus  verursacht,  welcher  den  Bacillen  der  Kaninchen- 
septikämie  und  der  Schweineseuche  ähnlich  ist. 

Als  Bacillus  diphtheriae  columbarum  wird  ein  kleiner, 
schlanker  Bacillus  aufgeführt,  welchen  Löfflkb  {Uitth.  a.  d.  K.  Gesiind- 
keiUamte  II)  aus  dem  Exsudat  einer  an  Diphtherie  verstorbenen  Taube 
isolirte  und  welcher  (B.^.B^:3  und  Pustwai.v,  U/ilers.  über  die  Üiiiktherie 
der  Tauben.  Zeitxehr.  f.  Ht/g.  rill  l&SO)  wahrscheinlich  auch  die  Ursache 
der  Taubendiphtherie  ist.  Diphtherie  kommt  bei  Tauben  und  Hühnern 
epidemisch  vor  und  ist  durch  Entzündungen ,  welche  deojenigeu  der 
Diphtherie  des  Menschen  ähnlich  sind,  charakterisirt.  Liiffleii  konnte 
mit  seinen  rein  gezüchteten  Bacillen  bei  Tauben  durch  Impfung  der 
Mundschleimhaut  die  Krankheit  reproduciren,  nicht  aber  bei  Hühnern. 
Es  scheint  danach,  dass  die  Diphtherie  der  Hühner  von  derjenigen  der 
Tauben  verschieden  ist.  Mäuse  sterben  nach  der  Impfung  in  ungefähr 
5  Tagen,  und  die  Bacillen  finden  sich  in  den  Blutgef^sen  sämmtlicher 
Organe. 

Löffleb  (7.  c.)  fand  auch  bei  der  Diphtherie  der  Kälber  einen 
Bacillus,  doch  gelaug  es  ihm  nicht,  ihn  rein  zu  züchten  und  seine 
pathogene  Bedeutung  sicherzustellen. 

Die  Diphtherie  der  Kälber  und  der  Hühner  ist  ätiologisch  von 
der  Diphtherie  der  Menschen  verschieden  (Esskk,  ht  die  Diphtherie  dei 
Mensehen  auf  fiäiber  übertragbar,  Fortschr.  d.  Med.  /7  p.  'i24,  L<)Kfi.,er, 
Mitlh.  a.   d.   A".  Gesu/idhritunmle  1884,    Pütz,    Furtsehr.   d.   Med.    f  p.   1S7). 

Nach  Kucit  kommen  in  Faulflüssigkeiten,  die  man  oflen  lässt,  in  den 
ersten  Stadien  der  Fäulniss  oft  Bacillen  vor,  welche  den  Bacillen  des 
Schweinerothlaufs  sehr  ähnlich  sind,  sich  auch  in  Kulturen  ähnlich  ver- 
halten und,  auf  Hausmäuse  verimpft,  sich  im  Blute  zu  grossen  Mengen 
vermehren  und  zugleich  zu  Milzschwellung  führen.  Die  Mäuse  sterben 
nach  40 — 60  Stunden  in  hockender  Stellang.  Der  Bacillus  wird  als 
Bacillus  der  Mäuseseptikämie  (B.  murisepticns)  bezeichnet 
und  lässt  sich  mit  alkalischer  Methylenblaulösung  sowie  mit  Gbaji 'scher 
Färbemethode  gut  färben.  Innerhalb  des  Blutes  sind  die  Bacillen  theils 
frei,  theils  in  Leukooyten  eingeschlossen ;  die  Leukocyten  gehen  zufolge 
der  Bacillenanhäiifung  in  ihrem  Leibe  zu  Grunde  (FuOook).  Feldmäuse 
und  Meerschweinchen  sind  gegen  die  Bacillen  immun,  Tauben  und  Sper- 
linge empfänglich. 

Koou  und  QA.FFKY  erhielten  ( Vifth.  a.  d.  Kais.  Gesnndheitsamte  I)  aus 
verunreinigtem  Flusswasser  und  aus  Pökelfleischlake  ein  1,4  fi  langes, 
0,6 — 0,7  fi  breites,  an  den  Enden  schwach  zugespitzten  Bacterium,  welches 
sich  mit  Anilinfarben  nur  an  den  Polen  färbt,  auf  sterilisirter  Blutserum- 
gelatine  und  in  kaltem  Infus  von  gekochtem  Rindfleisch  kultiviren 
l&sst.  Bei  Kaninchen  tritt  8—12  Stunden  nach  der  Impfung  hohes  Fieber 
und  in  kurzer  Zeit  der  Tod  ein.  Durch  das  baktorienhaltige  Blut  der 
Kaninchen  lassen  sich  Sperlinge,  Hühner  und  Mäuse  mit  Erfolg  impfen, 
nicht  aber  Ratten  und  Meerschweinchen.  Das  Bacterium  wird  als  Ba- 
cillus der  Kani  n  chensep  t  ikäm  i  e  bezeichnet  und  ist  wahrschein- 
lich identisch  mit  dem  Bacillus  (Schütz,  .^rb.  a.  d.  K.  Gesundheilsnmte  1885 
und  1886),  welcher  bei  der  Schweineseuche  beobachtet  und  als  deren 
Ursache  angesehen  wird.) 
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§  176.  Die  bisher  aufgeführten  stiibchen  bildenden  Spaltpilze  ge- 
hören nach  der  zur  Zeit  gangbaren  Eintheilung  alle  zu  den  Bacillen. 
Ed  kommt  indessen  bei  Menschen ,  Rindern ,  Schweinen  und  Pferden 
noch  ein  Pilz  vor,  dessen  botanische  Stellung  noch  nicht  sichergesteDt 
ist,  der  indessen  zur  Zeit  wohl  am  passendsteu  den  pleomorphen  Bak- 
terien zugezählt  und  an  die  Bacillen  angereiht  wird.  £s  ist  dies 
der  StrahUmpIlz  oder  Aktlnomyces,  die  Ursache  der  Aktlnomykose, 
einer  Krankheit,  welche  durch  eine  progressiv  fortschreitende  Entzün- 
dung, bei  welcher  sowohl  Granulationsgewebe  und  Bindegewebe  als  auch 
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Eiter  gebildet  wird,  charakterisirt  ist,  und  welche  durch  Impfung  auf 
Thiere  (Kaninchen,  Rinder)  übertragbar  ist. 

Rasen,  welche  der  Pitz  in  den  Geweben  bildet,  sind  schon  vor 
längerer  Zeit  von  Langenbeck  und  von  Lebert  gesehen,  aber  in  ihrer 
Bedeutung  nicht  richtig  erkannt  worden.  Erst  die  Beobachtungen 
von  Hahn,  denen  sich  Untersuchungen  von  Bollinoer  und  Harz  an- 
schlössen, brachten  eine  richtige  Beurtheilung  des  bei  Hausthieren  vor- 
kommenden Strahlenpilzes.  Israel  fand  kurze  Zeit  danach  einen  ähn- 
lichen Pilz  beim  Menschen  und  Ponfick  sprach  sich  kurz  danach  für 
die  Identität  des  Aktinomyces  des  Rindes  mit  dem  von  Israel  beim 
Menschen  entdeckten  Pilze  aus. 

Nach  Untersuchungen  von  Boström  ist  der  Pilz,  welcher  die  Krank- 
heit verursacht,  ein  höherer  Spaltpilz,  welcher  zur  Gattung  Cladothrix 
gehört  und  sich  bei  Kultur  auf  Riuderblutserum  oder  Agar  von  den 
Bacillen  dadurch  unterscheidet,  dass  er  verzweigte  Fäden  bildet. 
Die  Fäden  der  Kulturen  sind  theils  gerade,  theils  wellig  gebogen,  zu- 
weilen auch  schraubenartig  gewunden  und  zerfallen  durch  Quertheilung 
in  kurze  Stabchen  und  kokkenartige  Gebilde,  die  unter  geeigneten  Be- 
dingungen wieder  zu  Fäden  aus  wachsen. 

Innerhalb  des  menschlichen  und  thierischen  Organismus  tritt  der 
Pilz  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  blossem  Auge  erkennbare 
Körnchen  oder  aber  bis  zu  zwei  Millimeter  Durchmesser  haltende  Kugeln 
bilden,  welche  bald  farblos  durchscheinend ,  bald  weiss  undurchsichtig, 
bald  gelb  oder  braun  oder  grün  und  gelbgriin  gefärbt  sind.  Von  den 
kleineren  bestehen  manche  nur  aus  einem  Filzwerk  feiner,  zum  Theil 
verzweigter,  gerade  oder  wellenförmig  oder  auch  gewunden  verlaufender 
Flden. 

FiK.  314. 


Fig  SIS.  Aktinomjccs 
b  o  m  i  D  i  9.  Zerxapranf^üprlptrat. 
Vergr.  800 

Fig.  814.  Schnitt  «US  «iner  an  A  k  t  i  nuujrk ose  erkrankUn  Zunge,  a  Aklinomjrcas- 
dmn.  4  Zelliges  KoStchen.  c  Eiterkörperchen .  d  Maskelquerwhnitt.  <  Linguchnitt, 
/  Qoerschnitt  von  nindegewebssügen  mit  BlulKcrjUsen.  In  Alkohol  gehirtetes,  mit  Al»un- 
kermin  geflrbt««  und  in   Kmiftdohitlüitm  eingeschlossenes  PrSpKrnt      Vergr.   2(>0. 


Die  meisten  Körner  enthalten  indessen  noch  eigentUüniliche  keulen- 
förmige Gebilde  (Fig.  313),  welche  das  Ende  von  Fäden  bilden  und, 
wenn  sie,  wie  dies  namentlich  in  grösseren  Köniern  der  Fall  ist,  in 
grosser  Zahl  vorkommen,  eine  radiäre  Anordnung  (Fig.  314  a)  besitzen 
und  so  den  Pilzkolonieen  ein  strahlcnartiges  Aussehen  verleihen.  Zu- 
weilen entwickeln  sich  an  den  Enden  der  Fäden  auch  band-  und  fächer- 
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förmige  Gebilde  (Israel).  Nach  Boström  entstehen  alle  diese  eigen- 
artigen Gebilde  durch  eine  Quellung  der  Membranen  der  Pilzfäden 
und  sind  als  regressive  Bildungen  aufzufassen,  welche  bei  Erschöpfung 
des   Nährmaterials  auftreten. 

Der  Aktinomyces  wird  meistens  mit  der  Nahrung  oder  der  Ath- 
mungsluft  aufgenommen  und  findet  seine  erste  Entwickelung  oft  in  der 
Mundhöhle.     Da  die  Fäden   und    Körner  des   Aktinomyces    mit  den  in 
der  Mundhöhle   als  Leptothrix    bezeichneten   Pilzformen    vielfach   ganz  j 
überem stimmen,  da  ferner  bei  letzteren  auch  keulenförmige  Anschwellungen  j 
an  den  Fadenenden  (Iskael)  vorkommen,   so    ist   es   indessen   schwer,] 
die  Anwesenheit  des    Aktinomyces   in    der   Mundhöhle,   wo  er,  wie  es 
scheint,  die  charakteristischen  Drusen   nicht  bildet,   festzustellen.     Ihn! 
ausserhalb  des  mcnscblicbeu  Körpers   nachzuweisen,   ist  bis  jetzt  nicht] 
gelungen.     Doch   ist  zu   bemerken,   dass   im   Eiter   von    Aktinomyces-- 
herden  öfters  Theile  höherer   Pflanzen    (OetrcidegranDen,  Holzsplitter) 
gefunden    wurden ,   und   dass  Verschlucken    von  Ptianzentheilen    (einer 
Kornähre,  Bkutiia)  oder  Verunreinigung   von  Wunden  mit  pflanzlichen 
Bestaiultheileu  der  Aktinomykose  in  einigen  Fällen  voraufging,  so  dass 
es  wahrscheinlich  ist,  dass  der  Pilz  auf  höheren  Pflanzen  und  auf  Holz 
vorkommt. 

Gelangt  der  Strahlenpilz  in  einem  Gewebe  zur  Ansiedelung,  so  ruft 
er  in  seiner  Umgebung  eine  Entzündung  hervor.  Während  sich  aus 
dem  eingedrungenen  Keim  ein  Mycel  und  eine  Pilzdruse  (Fig.  314  a 
und  Fig.  315  a)  entwickelt,  bildet  sich  in  seiner  Umgebung  ein  knötchen- 
förmiger Entzündungsherd,  der  zu  Beginn  ganz  aus  kleinen  Rundzellen 
(Fig.  314  6  c  und  Fig.  315  b)  besteht,  später  indessen  auch  epitheloide 
Zellen  und  Rieseiizellen  enthalten  kamt. 

Die  Pilzdruseu  können  sich  innerhalb  eines  Knötchens  vermehren 
und  damit  auch  zu  einer  Vergrösserung  desselben  Veranlassung  geben 
und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  erbsen grosse  und  gi'össere  zcUige 
Knötchen  eine  grosse  Zahl  von  Pilzra.sen  enthalten,  welche  zumeist  in 
der  Peripherie  derselben  gelagert  sind.  Gleichzeitig  können  auch  in 
der  Nachbarscbaft  neue  Pilzrasen  und  damit  auch  neue  zellige  Herde 
auftreten.  Die  Weiterverbreitung  der  Infection  erfolgt  durch  kleine 
Stäbchen  und  Fäden ,  welche  sich  wohl  von  den  grösseren  Rasen  ab- 
lösen und  im  Gewebe  theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  n\T 
Beobachtung  gelangen. 

Grössere  Knötchen  erfahren  im  Centrum  mit  der  Zeit  oft  eine 
eiterige  Einschnielzung  und  fähren  so  zur  Bildung  kleiner  Abscesse,  die 
mit  benachbarteu  zu  grösseren  Eiterböhlen  oder  Eitergängen  confluiren 
können.  In  der  Umgebung  der  zelligen  Herde  (Fig.  315)  pflegt  sich 
indessen  schon  frühzeitig  eine  lelihafte  Gewebswucherung  einzustellen, 
welche  zur  Bildung  von  Gefässen  (A)  und  jungem  Keimgewebe  führt, 
das  weiterhin  in  Bindegewebe  übergeht  (c  rj  k}.  Gewinnt  die  binde- 
gewebige Wucherung  eine  bedeutende  Mächtigkeit,  so  führt  sie  zu  Ver- 
härtung (Fig.  31.")),  oft  auch  zu  Vergrösserung  des  Gewebes  und  es 
können  die  Wucherungen  schliesslich  auch  in  die  kleinzelligen  Herde 
eindringen  und  dieselben  substituiren,  wobei  wahrscheinlich  die  Pilze  zu 
Grunde  gehen. 

Ueberwiegt  die  Gewebswucherung,  so  entsteht  im  Laufe  von  Wochen 
und  Monaten  eine  knotenförmige  Gewebsneubildung,  die  bei  Rindern 
an  Umfang  die  Grösse  einer  Mannesfaust  erreichen  und  erheblich  über- 
schreiten kann.    Die  Geschwulst  besteht  theils  aus  derbem  Bindegewebe, 
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theils  aus  Granulationsgewebe,  theils  aus  Zwischenstadien  zwischen  beiden 
und  enthält  immer  kleine  zeliige  Herde  oder  auch  Zerfallsliöhlen ,  in 
deren  eiterigem  Inhalte  die  Pilzdrusen  in  Form  der  geschilderten  Körner 
liegen.  Bei  Entwickelung  im  Innern  eines  Kieferknochens  findet  in  der 
Peripherie  zugleich  eine  rege  Knochen  neubildung  statt. 
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Fi|;.  S16.  A  k  tinomykote  der  Lange.  a  Pilidrnse.  6  Kleinielliges  Knötchen, 
e  Fibrö.oes  Gewebe,  d  Mit  gruKcn  und  kletoen  Zellen  eilQUte  Alveolen,  e  Brouchiolas 
mit  lellig  iofillriner  Wand.  /  Kleiniillige  Herda  in  der  Macbbarscliaft  des  Bronchus  t. 
g  Mit  vascnlarisirtem  Bindegewebe  gelullte  Alveolen.  A  In  Alveolen  einwacherndes  Binde- 
gewebe, i  Blutt;ef&s«e  des  Lungeiigewebes.  k  Blutgoßsse  des  eutxQndeten  Gebietes.  In 
MfiXEs'scher  Flüssigkeit  gehKrtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlouenes 
Priparal.  (Die  AktinomycesrSden  sind  nach  einem  mit  GentianaTioIctt  behandelten  Pri- 
parate  bei  alJü-kerer  Vergiösscrong  eingezeichatU)      Vergr.   4.^. 

Ueberwiegt  der  Gewebszerfall  und  die  Eiterung  gegenüber  der  Ge- 
wehsproduction ,  so  entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  buchtige 
Höhlen  und  verzweigte,  untereinander  anastomosirende  Fistelgänge, 
deren  Wandungen  aus  Granulationen  und  hyperplasirtem  Bindegewebe 
bestehen  und  da  und  dort  Pilzherde  enthalten.  Die  Pilzrasen  können 
zum  Theil  verkalken. 

Beim  Rinde  findet  sich  die  Erkrankung  hauptsächlich  am  Unter- 
kiefer, sodann  auch  am  Oberkiefer,  in  der  Zunge,  der  Rachenhöhle,  im 
Kehlkopf,  im  Schlund,  im  Magen,  in  der  Darmwaud,  in  der  Haut,  in 
der  Lunge  und  in  dem  subcutanen  und  interniusculären  Bindegewebe. 
Sie  fuhrt  hier  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  umfangreicher  knotiger 
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Tuluoreu  von  dem  beschriebenen  Charakter  und  ist  früher  mit  verschie- 
denen Namen,  wie  z.  B.  Osteosarkom,  Knochenkrebs,  Knochentuberculose, 
Kinnbeule,   Holzzunge,   Zungentuberculose,   Lymphom,   Fibrom,    Wurm- 
knoten etc.   belegt  worden.    Beim  Menschen  geht  die  lofection,  soweit, 
bekannt,   von   der  Mund-   und  Rachenhöhle   oder   von   der  Lunge   oder" 
vom   Dann   oder   von  äusseren   Verletzungen   aus.     Am   erstgenannten 
Orte  sind  es  cariöse  Zähne,    sowie  Zahntücken,  Zahnfisteln  oder  sonst 
irgend  welche  Verletzungen  an   den  Weichtheilen  der  Kiefer  oder  der< 
Wange ,  von   denen   aus   eine  luvasion   des  Aktinomyces   erfolgt.     Von 
da  greift  alsdann   der  Process  auf  die  Nachbarschaft  über  und   kann 
sich  schlies.s1ich  sowohl   auf  das  Gesicht  und  den  behaarten  Theil  des  j 
Kopfes,  als  auch  auf  den  Hals,  den  Nacken,  den  Rücken  und  die  Brust ' 
erstrecken. 

Wo  der  Process  neu  auftritt,  bilden  sich  Schwellungen,  die  später  , 
zum  Theil  erweichen  und  Fluctuation  geben.    Wo  letzteres  der  Fall  ist,  1 
hat  sich  Eiter  gebildet,  der  bald  dünnflüssig,  bald  mehr  zah  ist  und  die 
charakteristischen  Körner  enthält.    Brechen  diese  Abscesse  nach  aussen 
durch,  so  bilden   sich  Fistelgänge,  welche  sich  wieder  schliessen  oder 
amliiuernd  Eiter  secerniren  können. 

Neben  diesen  Eiterherden,  die  bald  nur  klein,  bald  sehr  umfangreich 
sind,  bildet  sich  stets  auch  noch  mehr  oder  weniger,  mitunter  sehr 
reichliches  Granulationsgewebe,  das  zufolge  von  Verfettung  und  Zerfall 
seiner  Elemente  oft  zum  Theil  eine  weissliche  oder  gelblich-  oder  röth- 
lichweisse  Färbung  erhält  und  in  un  regelmässiger  Verbreitung  das  er- 
krankte Gewebe  durchsetzt.  An  anderer  Stelle  kommt  es  wieder  zu 
Bindegewebsent Wickelung,  und  zwar  namentlich  da,  wo  der  Process  sich 
nicht  weiter  verbreitet. 

Durch  diese  Bindegewebsentwickelung  kann  eine  locale  Heilung  des 
Processes  mit  Hinterlassung  narbiger  Verhärtungen  sich  einstellen,  allein 
an  anderer  Stelle  pflegt  der  Process  weitere  Fortschritte  zu  machen 
und  kann  unter  Umständen  ganz  kolossale  Zerstörungen  herbeiführen. 
Greift  er  auch  auf  Knochen  der  Wirbelsäule  oder  des  Brustkorbes  über, 
so  werden  dieselben  von  der  Oberfläche  aus  zerstiirt  und  dadurch  rauh, 
zerfressen,  cariös.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Kieferknochen  auch  von 
innen,  von  einer  Zahnalveole  aus  zerstört  werden.  Von  der  Schädelbasis 
aus  kann  der  Process  auch  in  das  Innere  des  Schädels  eindringen  und 
hier  zu  aktinomy kotischer  Meningitis  und  Encephalitis  führen. 

Bei  primärer  Infection  des  Respirationsapparates  kann  nach  Israel 
der  Process  längere  Zeit  als  eine  oberflächliche  katarrhalische  Entzün- 
dung der  Bronchien  verlaufen.  Häufiger  wird  von  Anbeginn  an  das 
Lungengewebe  ergriffen,  und  es  kommt  zur  Bildung  Ijronchopneumoni- 
scher  Entzündungen,  wobei  sich  knütchenförmige  Herde  (Fig.  215  b) 
bilden,  welche  im  Centrum  frühzeitig  eine  gclblichweisse  Farbe  er- 
halten. Durch  Zerfall  der  Entzündungsherde  können  sich  auch  hier 
Höhlen  bilden,  welche  Flüssigkeit,  Eiterkörperchen ,  fettige  Detritus- 
massen, Fettkörnchenkugelu,  zerfallene  rothe  Blutkörperchen  und  Akti- 
noniycesrasen  enthalten.  Das  zwischen  den  mykotischen  Herden  gelegene 
Gewebe  erfährt  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete,  meist  sehr  bedeu- 
tentle  entzündliche  Verdichtung  und  Verhärtung  (Fig.  215  c)  und  kann 
sich  durch  Bindegewebsneubildung  in  eine  schwielige,  luftleere,  schiefer- 
graue, oder  grau  und  weiss  gefärbte,  später  schrumpfende  Masse  um- 
wandeln. Es  kann  auf  diese  Weise  ein  grosser  Theil  der  Lunge  zu  einer 
schwieligen  Bindegewebsmasse  werden. 
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Vou  der  Lunge  aus  greift  der  Process  früher  oder  später  auf  die 
Pleura  pulniunalis  und  von  dieser  auf  die  Pleura  costalis  oder  auch 
auf  den  Herzbeutel  über,  worauf  sich  an  dem  betreffenden  Orte  ent- 
zündliche Exsudationen  sowie  Gewel)swucherungen  einstellen ,  die  zu 
Verwachsungen  der  gegenüberliegenden  Pleura-  und  Herzbeutelblatter 
führen.  Von  der  Pleura  costalis  aus  können  die  zellige  Infiltration, 
sowie  die  Abscediruugen  und  die  verfettenden  uud  zerfallenden  Granu- 
lationsbilduDgen  zwischen  den  Rippen  hindurch  nach  aussen  treten,  sich 
hier  in  den  anliegenden  W'eichtheilen,  in  Bindegewebe  und  Muskeln 
verbreiten  und  schliesslich  da  oder  dort  nach  aussen  durchbrechen. 
Von  der  inneren  Seite  der  Lunge  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Einbruch 
ins  Mediastinum  und  ins  Pericard  und  schliesslich  ins  Herz.  Unter 
Umständen  tritr  auch  noch  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Bauchhöhle  ein,  oder  es  verbreitet  sich  der  Process  vom  hinteren  Me- 
diastinum aus  ins  retroperitoneide  Bindegewebe. 

Die  secundäreu,  ausserhjilb  der  Lunge  gelegenen  Zerstörungen  er- 
reichen oft  eine  ganz  kolossale  Ansdehnuug,  während  in  der  Lunge  der 
Process  nur  wenig  weiterschreitet  und  vernarbt.  Bald  tritt  mehr  die 
eiterige  Einschnielzung,  bald  die  Granulationsbilduug  und  die  Verhärtung 
in  den  Vordergrund. 

Vom  Darmtractus  ausgebende  Aktinomykose  beginnt  mit  der  Bil- 
dung von  plaqueförmigen,  weisslichen  Pilzrasen  (Chiaki)  oder  von  kno- 
tenförmigen, mucüseu  und  submucösen  Herden  (Zemann),  welche  die 
specifischen  Pilzelemente  enthalten  und  durch  Zerfall  zu  Geschwürs- 
bildung  führen.  Vom  Darm  aus  verbreitet  sich  der  Process  auf  das 
Peritoneum  und  das  retroperitoneale  Bindegewebe  sowie  auf  die  den 
ursprünglichen  Erkrank ungsstellea  benachbarten  Organe,  z.  B.  die  Leber, 
uud  bricht  schliesslich  durch  die  ßauchdecken  nach  aussen  durch.  Wo  die 
.(Vktinomycesrasen  sich  entwickeln,  bilden  sich  auch  die  oben  beschrie- 
benen wuchernden  Entzündungsherde;  gelangen  bei  Durchbruch  des 
Darmes  auch  Kothmassen  in  die  Umgebung,  so  entstehen  jauchige  Ab- 
scesse. 

Zu  der  localen  Progression  kann  sich  noch  eine  Metastasen- 
bildung  hinzugesellen,  uud  zwar  durch  directeu  Einbruch  der  Pilz- 
wucheruugen  in  die  Blutbah»,  doch  ist  dies  ziemlich  selten.  Von  der 
Bauchhöhle  aus  kommen  namentlich  Lebermetastasen  zu  Stande,  von 
der  Lunge  aus  Haut-,  Muskel-,  Knochen-,  Gehirn-,  Darm-  und  Nieren- 
metastasen. Die  metastatischen  Knoten  verhalten  sich  wie  die  primären 
Herde.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  primäre  Aktinomycesherde  in 
inneren  Organen  vor,  z.  B.  im  Gehirn  (Bolungeu).  in  denen  die  Ein- 
trittspforte nicht  nachweisbar  ist. 

Johne,  Ponfick  .  Boström  ,  Wolff  und  Israel  haben  Ueber- 
iragungsversuche  auf  Thiere  angestellt  und  haben  nach  ihren  Angaben 
zum  Theil  (Johne,  Ponfick,  Wolff  und  Israel)  positive  Resultate 
erzielt.  Wolff  und  Israel  erhielten  bei  Impfung  von  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  fast  in  allen  Fällen  eine  charakteristische  Erkrankung 
mit  drusenhaltigen  Entzündungsherden  und  konnten  aus  den  drusen- 
baltigen  Tumoren   den  Pilz  wieder  auf  Agar  zum  Wachsthum  bringen. 

Vor  kurzem  hat  Ei-pinokr  (lieber  eine  neue  pathogene  Cladothrix  und 
eine  durch  $ie  hervorgerufene  Pseudotuberculoiis,  Beitr.  *.  path.  Mnat.  v. 
Ztegler  IX  1891)  einen  /.a  den  pleomorphen  Bakterien  zu  zählenden  uod 
voa  ilun  als  Cladothrix  asteroidcsi  Iteseichneten  Spaltpilz    in  dem 
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Eiter  eines  alten  Himabscesses,  der  durch  Meningitia  zum  Tode  führte, 
geiundeu  und  seine  Eigenschaften  durch  Züchtung  und  Impfung  auf 
Thiere  festgestellt.  Da  bei  dem  betrotionden  Individuum  üi  der  Lunge 
und  den  Bronchialdrüsen  der  Tuberculose  ähnücbe  Veränderungeu  bestanden 
und  sich  durch  Impfung  von  Meerschweicchen  und  Kaninchen  ebenfaUs 
eine  an  Tuberculose  erinnernde  Krankheit  entwickelte,  so  kann  man  die 
durch  den  PLlz  verursachte  Krankheit  als  Pseudotnberculosis 
cladothrichica  bezeichnen. 

Nach  DuNKEH  {Zeitichr.  f.  Mikroskopie  und  Fleischsehau  III  1884)  und 
Hkktwig  {j4rc/i.  f.  wissenscA.  und  prakl.  fhierkeilk.  XII  lääb')  kommt  bei 
Schweinen  ein  Strahlenpilz  vor,  der  stets  in  den  Muskeln,  namentlich 
in  den  Zwerchfell-,  Bauch-  und  Zwischenrippenmuskelu  liegt  und  eine 
Degeneration  der  Muskelfasern  der  Umgebung  und  Wucherung  im  Binde- 
gewebe bewirkt.  Die  Pilzrasen,  die  ebenfalls  radienartig  angeordnete 
Keulen  bilden,  verkalken  sehr  leicht  und  bedingen  dann  eine  weisse 
Punktirung  des  Fleisches. 
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3.    Oie  Spirillen  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften   Processe. 


a)    Nioht-pathogene,  saprophytische  Spirillen. 

§  17y.  Die  Hpirillen  oder  Spirobaktcricn  werden  in  zwei  Gat- 
tungen eiiigelheilt,  von  denen  die  eine  als  Spirilium,  die  andere  ;üs 
Spirochaete  bezeichnet  wird. 

Die  Gattung  SpirlUiun  ist  durch  die  Bildung  starrer,  kurzer,  weit- 
läufiger Schrauben  ausgezeichnet,  welche  zum  Theil  Geisseüj  tragen  und 
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lebhaft  schwarmeo.    Wellenförmig  gebogene  Stäbchen  werden  von  Man- 
chen auch  als  Vibrio  bezeichnet. 

Spirillum  s.  Vibriw  Ilugula  (Fig.  310  ö)  bildet  6— IG  /< 
lange,  0,5 — 2,5  /<  dicke,  einfach  gebogene  oder  mit  einer  flachen  Win- 
tlung  versehene  Stäbe ,  welche  sich  vermittelst 
einer  Geissei  bewegen.  Üie  Spirüle  kommt  in 
Sumpfwasser,  in  Faeces  und  im  Zahuschleim  vor. 

Kig  316.  Spirillam  s.  Vibrio  Rugola  (b)  UDÜ 
Spirillnm  Dndulii  (a)  >us  einem  kallen  AufgiuB  carschoit- 
tcner  ReKeDWiirmer.  Nkch  einem  mit  Oentiknaviolett  behan- 
ijten  Trockenprkparkt.     Vergr    600 
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Spirillum  s.  Vibrio  serpens  bildet  dünne'Fäden  von  11  bis 
28  fi  Länge  mit  8—4  Wellenbiegungen,  kommt  iu  stagnireuden  Flüssig- 
keiten vor. 

Spirillum  tenue  besitzt  3 — 15  u  lange,  sehr  dünne  Fäden  mit 
2 — 5  Schraubenwiiiduügeii. 

Spirillum  Uudula  (Fig.  SKi  «)  ist  durch  1 — 1,5;»  dicke,  y  bis 
12  fi  lange,  am  Ende  eine  Geissei  tragende  Fäden  mit  1^  —  3  Windungen 
charakterisirt.  Es  kommt  iu  verschiedeueu  faulenden  Flüssigkeiten  vor 
und  führt  rasche  dreheude  und  schiessende  Bewegungen  aus. 

Spirillum  volutans  besitzt  Fäden  von  1,5 — 2  ii  Dicke  und 
25 — 30  //  Länge  mit  2J  — 3|  Windungen,  welche  an  beiden  Enden 
(ieisselfäden  tragen. 

Die  Gattung  Si(ir«4*!iaet'e  (Fig.  319)  ist  durch  Hexile,  lange,  eng- 
gewundene Schrauben  charakterisirt. 

Die  Spirochaete  plicatilis  bildet  10(J— 225  /.i  lange,  sehr 
feine,  enggewuudene  Fäden :  ist  in  Sumpfwasser  und  Rinnsteinen  sehr 
häußg  und  macht  sehr  schnelle  Bewegungen. 

Die  Spirochaete  bufcalls  s.  deiitieola  ist  10 — 20  ^t  lang,  an 
beiden  Enden  zugespitzt  und  wird  nicht  selten  im  Secret  der  Muwd- 
und  Nasenhöhle  (vergl.  Fig.  124,  p.  253)  beobachtet.  Sie  scheint  keine 
pathogene  Bedeutung  zu  haben. 

Die  Spirillen  sind,  soweit  sie  nicht  pathogen  sind,  noch  wenig 
bekannt,  und  es  fehlt  mimeutlich  an  Untersuchungen  über  ihre  Lebens- 
geschicbte.  Im  Inhalt  von  Jauchegruben  sind  sie  meist  in  Menge  zu 
loden.  Nach  Prazmowski  bewirkt  Spirillum  Rugula  Zersetzung  der 
Cellulose  und  bildet  emiständige  Sporen.  Nach  Weiber  bildet  ein  im 
Nasenschleim  vorkommender  Vibrio  sehr  mannigfaltige  Wuchsformen. 
EsMARcii  gelang  es,  eine  von  ihm  als  Spirillum  rubrum  bezeichnete 
Spirille  in  den  verschiedenen  üblichen  Nährmedien  zu  züchten.  In 
Bouillon  bildete  dieselbe  Schrauben  mit  43—50  Windungen.  Kurze 
Spirillen  führten  lebhafte,  lange  dagegen  träge  Bewegungen  aus  oder 
waren  vollkommen  bewegungslos.  Kolonieen  in  festem  Nährboden  waren 
anfanp  blass,  nahmen  dann  aber  an  den  mit  der  Luft  nicht  in  Be- 
rührung stehenden  Theüen  eine  weinrothe  Farbe  an.  In  den  Spirillen 
alter  Kulturen  traten  3  bis  4  helle,  mattglänzende  Flecken  auf,  welche 
sich  nicht  färben  Hessen  und  wahrscheinlich  als  Sporen  zu  deuten  sind. 
Kulturen,  welche  solche  Spirillen  enthielten,  waren  gegen  das  Trocknen 
widerstandsfähiger  als  andere;  durch. Hitze  wurden  sie  indessen  sehr 
leicht  getödtet. 

Die  langen  Schrauben  können   in    kurze  Glieder  zerfallen,  die  nur 

3Ü* 


Ö64 


Spaltpike. 


etwa  '*/«   einer  SchraubenwinduDg  besitzen,    dann   aber  wieder   in  die 
Länge  wachsen  und  sich  theilen. 

Literatur  zur  Lebensgeschichtß  der  Spirillen. 

Cohn,   Beitr.  lur  Jiioloyü  d.   P/i.    l — 111. 

Etmaroh,   C»btr  die  Beinkuüur  eitttt  SjiiriUum,  OmtralU./.  BakUriologit  l  1887. 

Kitsikto,   liebtT  die  Reiakulttir  tinei  SpiriUitm    aiu    faulauitm  Blute.    CmtratU.  /.  Holet.   III 

1888. 
Prasmowiky,    VnUrsuch.   üh.  die   Enttni^lcelunytgeschiehte  cuttgtr  Bakterien,    Leipzig   18M0. 
Weibel,    Untmuchungen  über    Vibrionen,   Centraihl.   I.   Ilakl.    II   1B87   und  IV  ia88 


b)     Dio  pathogenen  Spirillen. 

§  180.  Spirillum  eholerae  aslatieae,  auch  Ko  nimabacillus 
(baci  lle- virgule  cholerigöne)  genannt,  die  von  R.  Koch  im 
Jahre  1884  entdecktt;  und  als  die  Ursache  der  asiatischen  Cholera  er- 
kannte Siurille  (Fig.  317),  ist  ein  coustanter  Befund  in  den  Dejectionen 
an  asiatischer  Cholera  Leidender  und  bildet  ein  kleines,  kommaartig 
gekrümmtes  Stäbchen  von  0,.S  /i  bis  2,0  ti  Liiuge. 

Kulturen   der  Choleraspirillen  erhält   man   auf  den  verschiedensten 
Nährböden.      Die   für   die    Vermehrung   günstigsten 
v^L  z'      *.     f       Temperaturen    liegen    zwischen    2b "    und    37 "   C ; 
zwischen  16  *  und  8 "  vermögen  sie  sich  noch  küm- 
merlich zu  entwickeln  (van  Ermenuem). 


Vi 


fig.   317.     Choleraspirillen    aiu  «iner  Reinkultur. 
Faebstn  gefürbtes  Oeckf^tuprüparot.     Vergr.  400. 


Mit 


Auf  Gelatiueplatten  bilden  sie  runde,  flache,  gelbliche  Scheiben, 
welche  die  Gelatine  nur  langsam  verflüssigen  und  bei  schwacher  Ver- 
grösserung  uu regelmässig  begrenzt  und  an  der  Oberfläche  grauulirt 
oder  gefurcht  und  rauh  erscheinen ;  es  macht  den  Eindruck,  als  oh  die 
Kultur  mit  kleineu  Glasstückcheu  bestreut  wäre  (Koch).  Durch  Ver- 
flüssigung der  Gelatine  in  der  nächsten  Umgebung  bildet  sich  eine 
trichterförmige  Höhle,  auf  deren  Grund  die  Kolonie  sich  senkt. 

Stichkulturen  in  Gelatine  bilden  am  2.  Tage,  dem  Stichkanal  ent- 
sprechend einen  weisslichen  Strang  (Fig.  3,  Taf.  I),  in  dessen  nächster 
Umgebung  die  Gelatine  verflüssigt  ist.  Nach  oben  öfluet  sich  der 
Kanal  in  einen  Trichter,  der  in  den  tiefern  Theilen  von  verflüssigter 
Geliiliiie,  in  den  obern  von  Luft  eingenommen  wird.  Die  Erweiterung 
lies  Tricliters  der  Stichröhre  erfolgt  nur  langsam,  so  dass  sein  Rand 
die  Glaswand  erst  etwa  nach  5  bis  6  Tagen  erreicht. 

Auf  l'^artoH'ein  bei  30— 35 "  gezüchtet,  bilden  die  Spirillen  hell- 
liraune,  auf  Agai-Ag£tl-  graugelbe*  schleimige  Kulturen.  Sic  wachsen 
ferner  auch  in  Bouillon,  Blutserum  und  Milch. 

In  leineni  Wasser  vermehren  sie  sich  nicht  (Bolton),  wohl  aber 
in  Wasser,  das  durch  Sutistanzen  verunreinigt  ist,  die  Nährstofl'e  für 
sie  bildeil. 

Die  Choleiaspinlle«  sind  A^robien,  doch  wachsen  sie  auch  noch  bei 
Sauerstotl'abscbhiss.  Nach  Untersuchungen  von  Hueppe  steigert  das 
Wachstbuia  bei  Sauerslofl'muugel  die  Giftigkeit  der  Bakterienkultur, 
setzt  dagegen  die  Widerstaudsfähigkeit  gegen  schädliche  Ageutien, 
z.  B.  gegen  Saureu,  iierab,  während  bei  freiem  Luftzutritt  das  Umge- 
kehrte statttindet.     Es   sind   danach   auch   die   iu   frischen  Dejectionen 
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vorhandeuen  Spirillen  sehr  leicht  zu  tödten  und  zur  Infection  wenig 
geeignet,  während  die  Vermehrung  der  Spirillen  ausserhalb  des  Kör- 
pers ihre  Widerstandsfähigkeit  (z.  B.  gegen  den  Magensaft)  steigert 
und  sie  danach  auch  zur  Infection  neuer  Individuen  geeigneter  macht. 
Durch  Austrocknen  und  hohe  Temperaturen,  durch  kurzes  Aufkochen 
gehen  sie  leicht  zu  Grunde  und  werden  auch  von  saprophy tischen 
Bakterien  leicht  verdrängt,  wenn  ihnen  der  Nährboden  und  die  Tem- 
peratur desselben  nicht  ganz  besonders  zusagt.  In  Abtrittsjauche  sterben 
sie  nach  Koch  bald  ab.  Mit  Säuren,  Sublimat-  und  Karbolsäure  sind 
sie  sehr  leicht  abzutödten.  Nach  Beobachtungen  von  Kucu  können 
sie  im  Brunnenwasser  sich  30  Tage,  in  Kanaljauche  7  Tage,  auf 
feuchter  Leinwand  3 — 4  Tage  erhalten.  Im  Hafen wasser  von  Marseille 
fanden  sie  Nicati  und  Riktscb  noch  nach  81  Tagen  lebend. 

In  Kulturen  bilden  sie  theils  kurze,  mehr  oder  weniger  gekrümmte 
Stäbchen  (Fig.  317)  die  oft  zu  zweien  zusammenhängen,  theils  längere 
Schrauben.  In  flüssigen  Nährmedien,  zu  denen  Sauerstoff  Zutritt  hat, 
zeigen  sie  lebhafte  Bewegungen,  die  im  hängenden  Tropfen  leicht  zu 
beobachten  sind. 

Bei  einer  gewissen  Erschöpfung  des  Nährmateriales  treten  häufig 
Involutionsformen  auf,  wobei  die  Stäbchen  theils  schrumpfen,  theils 
quellen  und  dadurch  sehr  verschiedene  Formen  annehmen.  Kugelige 
.\uftreibungen ,  sowie  durch  Degeneration  bedingte  farblose  Stellen  in 
gefärbten  Präparaten  sind  vielfach  als  Fructlficationserscheinungen  auf- 
gefasst  worden. 

HüEPPE  hat  die  Beobachtung  gemacht,  dass  bei  Erschöpfung  des 
Nährbodens  die  Spirillen  lange  Schrauben  bilden,  in  welchen  zunächst 
2.  weiterhin  noch  2  bis  4  Kügelchen  auftreten,  die  wieder  zu  Stäbchen. 
die  sich  krümmen,  auswachsen  können,  und  er  betrachtet  diese  Kügelchen 
als  Dauerfoniieu.  Flüuoe  hält  die  von  HrEPPE  gemachten  Beobach- 
tungen nicht  für  hinreichend,  um  das  Vorkommen  einer  Dauerform 
sicherzustellen,  und  es  sprechen  auch  neuere  Untersuchungen  von  Kfta- 
SATO  gegen  die  Richtigkeit  der  .Angaben  von  Hueppe. 

Setzt  man  (Biijwin)  Kulturen  vt)n  Choleraspirillen  in  Bouillon  5 
bis  10%  gewöhnlicher  Salzsäure  zu,  so  bildet  sich  nach  kurzer  Zeit 
eine  schwache  rosaviolette  Färbung,  deren  Intensität  während  einer  halben 
Stunde  noch  zunimmt.  Durch  Versetzen  mit  Schwefelsäure,  Steheu- 
lassen, Neutralisation  mit  Soda  und  Extraction  mit  Benzol  erhält  man 
(B&iEaER)  aus  Bouiltonkulturen  einen  burgunderrothen  Farbstoff,  das 
Choleraroth. 

In  den  Darmtractus  des  Menschen  gelangt,  entwickeln  sich  die 
Spirillen,  sofern  sie  nicht  durch  die  Einwirkung  des  Magensaftes  zu 
Grunde  gehen  und  sofern  nicht  andere  Momente  ihre  Vermehrung  hin- 
dern, sowohl  im  Dünndarm  als  im^^Dickd^rm ,  ^nd  ihre  Vermehrung 
hat  eine  starke  Transsudatioü  aus  der  Darmschleimhaut  zur  Folge,  so 
dass  sich  der  Darm  mit  mehlsuppen-  oder  reiswasserähnlicher  Flüssigkeit^ 
in  welcher  Flöckchen  abgestossener  und  verschleimter  Epithelzellen 
schwimmen,  füllt. 

Die  Spirillen  äipd  in  dem  Inhalte  stets  in  grosser  Menge  ent- 
halten, finden  sich  auch  im  Lumen  der  Darmdrüsen  und  können  von 
da  zwischen  und  unter  die  Epitlielzellen  dringen. 

Bei  frischen  Fällen  gelingt  der  Nachweis  der  Spirillen  meist  schon 
durch  Herstellung  von  Deckglaspräparaten,  die  mit  Methylenblau  oder 
Fuchsin  gefärbt  werden.     Zur    L'ntersuchung   eignen   sich    sowohl   die 
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frischen  Dejectiouen  als  auch  beschmutzte   Wäsche,   indem    sich  nach 

Beobachtungen  von  Kocii  auf  feuchter  Leiuwanil  und  feuchter  Erde  die 
Spirillen  eine  Zeitlang  lebhaft  vermehren.  In  alten  Fällen  ist  ein  Nach- 
weis der  Spirillen  schwieriger,  gelingt  jedoch  nach  Beobachtung  zahl- 
reicher Autoren  (Koch,  van  Eumenüem,  Nicati,  KiETacH,  A.  Ppeiffek, 
Babes,  Ceci,  Sciiottelius  und  Anderer)  in  allen  Fällen  und  wird  am 
sichersten  durch  Anlegung  von  Plattenkulturen  erreicht.  Um  die  Trennung 
der  Choteraspirilleu  von  den  andern  Darmbakterien  zu  erleichtern, 
empfiehlt  Schotteliu«,  die  Dejectionen,  mit  der  düp])elten  Menge  leicht 
alkalisch  gemachter  Fleischbrühe  gemischt,  olieu  12  Stunden  bei  einer 
Temperatur  von  30 — 40 "  stehen  zu  lassen,  wobei  die  sauerstoflFbedürf- 
tigen  Spirillen  sich  namentlich  an  der  Oberfläche  entwickeln  und  sich 
von  da  leicht  in  Plattenkuttureii  übertragen  lassen. 

Zur  Färbung  von  Schnitten  durch  die  Darmwand  wird  alkalisches 
Methylenblau  verwendet. 

Die  Anwesenheit  von  Choleriispirillen  im  Darm  erregt  Entzündungen, 
welche  zu  Beginn  durch  Röthung,  Schwellung,  Transsudation,  Epithel- 
verschleimung  und  Desquamation,  späterhin  auch  in  Hämorrhagieen, 
Gewebsverschorfung  und  Geschwürsbildung  ihren  Ausdruck  finden  und 
stets  durch  eine  mehr  oder  minder  reichliche  zellige  Infiltration  des 
Gewebes  gekennzeichnet  sind.  Der  Tod  kann  schon  nach  wenigen 
Stunden  oder  nach  ein  bis  drei  Tagen  eintreten.  Dauert  die  Krankheit 
länger,  so  wird  der  Darminhalt  wieder  consistenter,  die  Darmschleim- 
haut zeigt  geschwürige  Veränderungen. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  produciren  die  Spirillen  giftige 
Substanzen,  welche  örtlich  die  Schleimhaut  des  Darmkanales  schädigen 
und,  resorbirt,  Vergiftungserscheinungen  bewirken  und  Lähnmugeu  der 
Gefässe  verursachen.  In  der  Leber  und  den  Nieren  entstehen  oft  kleine 
Degenerationsherde,  innerhalb  welcher  die  Drüsenzellen  getrübt  oder 
fettig  und  hyalin  degenerirt  oder  nekrotisch  sind.  Noch  längere  An- 
wesenheit im  Darm  zieht  Geschwürsbildung  nach  sich.  Schliesslich 
werden  sie  von  den  im  Darm  vorhandenen  Fäulnisspilzen  verdrängt  und 
gehen  zu  Grunde.  Durch  Resorption  der  Producte  der  fauligen  Zer- 
setzung können  neue  Intoxicationen  eintreten,  die  alsdann  nicht  mehr 
von  den  ursprünglichen  Spirillen  abhängen. 

Nach  Kocu,  Nicati  und  Rietscu  können  Cholerabacillen  auch  im 
Erbrochenen  enthalten  sein;  Nicati,  Rietscu,  Tizzoni  und  Cattani 
fanden  sie  auch  im  Ductus  choledochus  und  in  der  Gallenblase.  Nach 
Angabe  der  Autoren  gelangen  die  Spirillen  gewöhnlich  nicht  ins  Blut 
und  fehlen  auch  in  inneren  Organen,  doch  konnten  sie  TizzoNi  und 
Cattani  in  zwei  Fällen  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  die  vermehrt 
war,  nachweisen  und  fanden  sie  einmal  auch  im  Blute  eines  fünf- 
monatlichen Abortus  einer  an  Cholera  erkrankten  Frau. 

Koch  hat  die  Spirillen  auch  in  einem  Tank  in  Indien,  welcher  den 
Anwohnern  das  sämmtliche  Trink-  und  Gebrauchswasser  lieferte,  nach- 
gewiesen, und  zwar  in  einer  Zeit,  in  welcher  ein  Theil  der  Anwohner 
an  Cholera  erkrankt  und  gestorben  war. 

Nach  Untersuchungen  von  Nicati,  Rietscu,  van  Ermbnuem  und 
Koch  lassen  sich  bei  Versuchsthieren  durch  Einführung  von  Cholera- 
spirillen  in  den  Dannkanal  choleraähnliche  Processe  erzeugen.  Es  ge- 
lingt dies  dann,  wenn  man  Kulturen  direct  in  das  Duodenum  oder  den 
Dünndarm  injicirt  (Nicati  und  Rietsch),  sodann  auch  dadurch  (Koch), 
dasB  man  die    Mngensäure   des   Versuihsthieres  (Meerschweinchen)  mit 
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fünfprocentiger  Sodalösung  alkalisch  macht,  den  Darm  durch  Injection 
von  1  ccra  Opiumtinctur  auf  200  g  Körpergewicht  in  die  Bauchhöhle 
ruhig  stellt  und  ein  bis  mehrere  Tropfen  einer  Reinkultur  in  den  Magen 
bringt. 

Die  in  dieser  Weise  geimpften  Thiere  gehen  unter  schweren  CoUaps- 
erscheinungen  zu  Grunde. 

Der  Dünndami  ist  alsdann  gefüllt  mit  wässrig-flockiger ,  farbloser 
Flüssigkeit,  die  massenhaft  Spirillen  enthalt;  die  Darmschleimhaut  ist 
geröthet  und  geschwollen. 

Die  Cholera  asiatica  ist  in  Niederbengalen  endemisch  und  erlischt 
dort  nie.  Von  da  aus  verbreitet  sie  sich  zu  Zeiten  über  Indien  und 
weiterhin  über  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Erde  durch 
Verschleppung.  Da  ausserhalb  des  Körpers  die  Spirillen  leicht  zu 
Grunde  gehen,  so  muss  die  Verschleppung  hauptsächlich  durch  Cholera- 
kranke  stattfinden.  Die  Infection  erfolgt  wahrscheinlich  ausschliesslich 
vom  Darmkaual  aus,  und  zwar  dann,  wenn  verunreinigte  Nahrungsmittel 
oder  Getränke  oder  irgend  welche  andere  Gegenstände  in  den  Mund 
gelangen,  doch  ist  wohl  zweifellos  nicht  jedes  Eindringen  von  Cholera- 
spirillen  in  einen  Darmkanal  von  Erkrankung  gefolgt ;  zum  Eintritt  der 
Erkrankung  ist  eine  gewisse  Disposition  nöthig. 

Ein  einmaliges  Ueberstehni  der  Cholera  macht  den  BetrefiFenden 
für  eine  gewisse  Zeit  immun. 

Die  Untersuchungen  von  Koch  über  die  Aetiologie  der  Cholera  sind 
von  verschiedenen  Seiten  augegriffon  and  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Choleraspirillen  bestritten  worden .  und  es  haben  nuineiitlich  Finkleb, 
Prior,  Klkdi,  Pettknkofer  und  Emmkrich  sich  dagegen  ausgesprochen 
und  die  Ansicht  vertreten .  dass  einestheils  die  Oholera-spirillen  hei 
Cholera  asiatica  nicht  constant  vorkommen ,  daas  andererseits  dieselben 
Spirillen  auch   sonst  vorkommen.    Untersuchungen  von  Koch  selbst,  sowie 
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und  Anderen  widerlegen  die  Einwände  vollkommen.  Sie  ergeben,  dass 
bei  Cholerakranken  die  Spirillen  const<ant  vorhanden  sind  und  dass  sie 
bei  anderen  Processen  bis  jetst  nicht  gefunden  sind,  sondern  nur  ihnen 
ähnliche,  aber  in   ihrem  biolngisehen  Verhalten  verschiedene  Spirillen. 

Den  C&*ler»spirilleii  ühnlicb  «lad  Mgtmit  Spirille!  s 

1.  Spirillum  von  Pinki-br  und  Prior,  in  Dejectionen  von  Cholera- 
nostras- Kranken .  welche  schon  einige  Zeit  in  einem  Gefksse  gestanden 
hatten,  von  den  genannten  Autoren  gefunden.  Die  Spirillen  sind  den 
Choleraspirillen  sehr  ähnlich,  nur  etwas  länger  und  dicker.  In  Platten- 
knlturen  unterscheiden  sie  sich  von  letzteren  dadurch,  dass  kleine  Kolonieen 
nicht  deutlich  granulirt.  und  das«  sie  durch  einen  scharfen  Contour  abge- 
grenzt sind.  Die  Gelatine  wird  rasch,  nicht  langsam  verflüssigt,  und  es 
hat  das  zur  Folge,  dass  in  Stichknlturen  sich  schon  nach  24  Stunden 
eine  sackartige,  mit  triiher  Flüssigkeit  gefüllte  Röhre  (Fig.  318  gebildet 
hat,   die  bald  den  Rand  des  Glases  erreicht. 

Auf  Kartoffeln  bilden  sie  (Fi,tJo<JE)  schon  bei  Zimmertemperatur 
innerhalb  48  Stunden  einen  graugelben  schleimigen  Ueberzug,  der  sich 
mit  weisslichem  Rande  gegen  die  Substanz  der  Kartoffel  absetzt,  während 
Choleraspirillen  bei  Zimmertemperatur  gar  nicht  wachsen  und  bei  höherer 
Temperatur  braune  Auflagerungen  bilden. 

Sie  verursachen  femer  stinkende  Zersetzungen  und  sind  gegen  Aus- 
trocknung ziemlich  resistent.     Mi-orschweinchen    mit  dem  nämlichen  Ver- 
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fahren,    wie   dieB   oben    angegeben,    iu    den  Dann    verbracht,    wirken  sie 
ähnlich  wie  Choleraspirillen,  aber  weniger  intensiv. 

Ob  die  FiNKLEB-PaioB'schen  Spirillen  fQr  die  Cholera  nostras  patho- 
gene  Bedeutung  haben,  ist  sehr  fraglich,  da  die  Dejectionen ,  denen  die 
üntersucher  ihre  Kultur  entnahmen ,  nicht  frisch  waren ,  und  andere 
Autoren  in  entsprechenden  Fällen  (Kabtdijs,  Zur  Aeliologie  der  Cholera 
nostras,  ZeiUchr.  f.  Hyg.  Fl  1889)  die  Spirillen  nicht  fanden.  Knlsl 
(MiincAener  ärttlichtM  Inlelligensblatl  1885)  fand  sie  dagegen  im  Coeoum- 
Inhalt  eines  Selbstmörders. 

2.  Bpirillum  tyrogenum,  von  Deneks  (/>. 
med.  ßVochenschr.  1885)  im  FLüooK'schen  Institut  in 
Käse  gefunden,  sieht  ebenfalls  Choleraspirillen  sehr 
ähnlich,  ist  aber  etwas  kleiner,  und  die  langen  Spi- 
rillenfäden  sind  enger  gewunden.  Kulturen  auf  Ge- 
latineplatten bilden  zu  Beginn  scharf  contourirte,  bei 
schwacher  Vergrössemng  dunkel  erscheinende  Scheiben 
und  verflüssigen  die  Gelatine  weit  rascher  als  die 
KocH'schen  Spirillen.  Im  Impfstich  verhalten  sie  sich 
ähnlich  wie  die  FiSKLKB-PKiOR'schen  Spirillen,  wachsen 
aber  nicht  auf  Kartoffeln. 

3.  Spirillum  sputigenum  ist  eine  Spirille, 
deren  Form  ein  krummes  Stäbchen  ist ,  das  etwas 
grösser  und  schlanker  als  die  Choleraspirille  ist.  Sie 
kommt  im  Mundspeichel  vor  und  lässt  sich  auf  den 
im  Gebrauch  stehenden  Nährböden  nicht  kultiviren. 

4.  Vibrio  Metschnikovi  (Gamaleia.  Fibrio 
MeUchnikovi  el  ses  rapporls  avec  le  mierobe  du  ckolira 
asialique,  Ann.  de  C  InslituI  Pasteur  II  1888,  HI  1889, 
und  Pfeiffer,  (Jeber  den  Vibrio  Metschnikovi  und  sein 
yerhdllniss  zur  Cholera  asiatica,  Zeilsehr.  f.  Hyg.  f// 
18S9)  ist  ein  Spaltpilz,  welchen  Ga.maleta  bei  einer 
Epidemie  unter  den  Hühneru  in  Odessa,  die  durch 
das  Auftreten  von  Durchfallen  und  Enteritis  ausge- 
zeichnet war,  nachweisen  konnte  und  welcher  koltivirt 
sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  KoiH'schen  Cholera- 
spirille zeigt.  Die  Spirille  ist  rein  am  sichersten  da- 
durch zu  erhalten,  das»  man  mit  dem  Blute  erkrankter 
Hühner  Tauben  impft,  welche  danach  in  12^20  Stun- 
den zu  Grunde  gehen  nnd  die  Spirillen  im  Blute  und 
im  Darmtractus  zeigen. 

Fig.  318.     Stichkullur    li  es  KiNKLUB-FmoK'eclien    Ba- 
cillus in    Gelatine. 

Literatur  über  Spirillum  cholerae  aaiaticae. 
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§  181.  Die  Spfrochaete  Obermeieri  (Fig.  319)  findet  sich  constant 
im  Blut  an  Typhus  rccHrrens  F.eideuder  während  des  Fieberanfalles, 
und  es  ist  auch  ihre  Vermehrung  im  Körj)er  die  Ursache  der  Krankheit. 

Sie  ist  Ifi — 40  u  lang  und  besitzt  zahlreiche  Windungen.  Im 
frischen  Blutstropfen  untersucht,  zeigt  sie  eine  sehr  lebhafte  Bewegung. 
Carter  fund  Koch  gelang  es,  die  Spirochaete  mit  Erfolg  auf  AflFen  zu 
tibertragen,  dagegen  ist  über  ihre  Entwickelung  und  über  ihren  Aufent- 
halt ausserhalb  des  Blutes  nichts  Sicheres  bekannt.  Ebenso  ist  es  un- 
bekannt, wo  sie  oder  ihre  Keime  in  der  fieberfreien  Zeit  der  Erkrankung 
sich  befinden.  Bei  Aflen  tritt  nach  subcutaner  Injection  spirochaeten- 
haltigeo  Blutes  erst  nach  einigen  Tagen  ein  Fieberanfall  auf,  und  das 
Blut  enthält  nur  während  der  Dauer  des- 
selben Spirochaetea.  Aus  dem  beim  Men- 
schen erhobenen  pathologisch-anatomischen 
Befunde  ist  hervorzuheben,  dass  die  Milz 
geschwollen  ist  und  zahlreiche  gebliche 
D^enerationsherde,  oft  auch  anämische 
Infarcte  enthält. 

Kig  319.  Spirochaete  Obermeleri  aas 
dem  Blute  eines  Recurrenskraakeu  iiacli  eioem  mit  He- 
Ibjlviolelt  behandelten  Troc-kenpräparat.     Vergr.  500. 
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Zum  F&rben  der  auf  Deckgläschen  aufgetrockneten  Spirochaeten 
eignen  sich  besonders  alkoholisches  Methylenbkn  and  Fucbdn. 

Literatur  aber  Spirochaete  Obermeieri  and  über  die 
pathologische  Anatomie  des  Typhus  recurrens. 
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ZELTER  ABSCHNITT. 

Schimmelpilze  und  Hefepilze  und  die  von  ihnen 
verursachten  pathologischen  Gewebs- 
veränderungen. 

§  182.  SchiuMuel-  iind  Hefe-  oder  SprosspUze  gehören,  wie 
die  Spaltpilze,  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spaltpilzen 
haben  sie  keine  näheren,  namentlich  keine  phylogenetischen  Beziehungen, 
dagegen  stehen  sie  untersteh  in  naher  Verwandtschaft  (Brefeu),  N.iiGEU, 

DE    BaRY). 

SchimiDel-  und  Hefepilze  sind,  wie  die  Spaltpilze,  darauf  ange- 
wiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstoffhaltigen  Substanzen  zu 
entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  todten  organischen 
Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten;  ein  Theil  vermag  auch 
aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen,  ist  also  wenigstens  zeit- 
weise den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen  sie  in 
beiderlei  Formen  vor. 

Ausserhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein  be- 
kannt als  Bildner  der  verschiedenen  SchimmelQberzQge,  die  sich  so 
häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  verschie- 
denen Gruppen  der  Pilze  an. 

Die  Hefepilze  sind  die  Erreger  der  Alkoholgährung  und  bilden  die 
Kahmbaut  uuf  alkoholischen  Getränken. 

Die  äystematische  Eintbeilung  der  Thallophyten  hat  in  den  letzten 
Jahren  mehrfach  Aendemngen  erfahren.  Früher  unterschied  man,  ledig- 
lich gestützt  auf  habituelle  Merkmale,  auf  Verschiedenheiten  der  äusseren 
Erscheinung  und  der  Lebensweise,  Algen,  Flechten  und  Pilze.  Nachdem 
gelangen  war,  nicht  nur  die  morphologischen  Verhältnisse  des  Wachs- 
'thmns  aufzuklären,  sondern  auch  Oeschlechtsorgane  aufzufinden  und  in 
vielen  Fällen  die  ganze  Entwickelangsgeschichte  zu  verfolgen,  war  man 
geneigt,  die  einzelnen  Gruppen  der  Pilze  als  chlorophylllose  Formen  mor- 
phologisch ähnlicher  chlorophyllhaltiger  Thallophyten  den  Algen  anzu- 
•chliessen.  Nach  de  Ba.ry  sind  indessen  diese  morphologischen  Analogieen 
'•eoand&rer  Natur.  Die  Pilze  bilden  einen  Formenkreis  für  sich,  der  auch 
so  den  Bakterien  keine  nähereTi  Beziehungen  hat. 

Bkefelu  (Bolaiiische  Uiilertuch.  über  Hefenpitse,  1883)  hat  sich  dahin 
I  ausgesprochen,  dass  die  verschiedenen  Hefepilze  nur  Conidienfonnen  ver- 
Ischiedener  anderer  Pilze  seien,  welche  sich  in  oder  auf  Näbrlösungen 
lin  unendlicher  Sprossung  vermehren  können.     Er  stützt  sich  darauf^  dass 
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verschiedene  Pilze,  z.  B.  Brandpilze,  lange  Zeit  durch  hefenartige  Sprossung 
sich  vermehren  können,  ohne  in  anderi^  Formen  überzugehen,  niid  dassi 
diese  Hefen  der  gewöhnlichen  Hefe  morphologisch  gleich  sind.  Ob  sie 
derselben  auch  physiologisch  gleich  sind,  hat  er  nicht  mitgetheüt,  und  es 
ist  danach  die  Möglichkeit,  dass  die  SprosspUze  einen  selbständigen  Typus 
bilden,  nicht  widerlegt. 

A.  DE  Baky  und  Rees    betrachten    die  Sprosspilze    als    einen    besou- , 
deren  Typus  der  Pilze  und  bringen  sie  in  eine  nahe  verwandtschaftliche 
Beziehung  zu  den  Ascomvceten.     Auch  Näoeli    erkennt   die  Selbständig- 
keit der  Sprosspilzc    an    und    sucht    die    nächsten  Verwandten    derselben 
bei  den  SchimmelpUzeu.     Er   stützt   sich    dabei   namentlich    darauf,    dasa] 
Mucorarteu  auch  Hefe  bilden. 

Literatur    über   Schimmel-    und   Hefepilze. 
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§  183.  ScliiiniiicIiiIlKC  äuden  sich  beim  Menscheu  theils  iii  Komi 
einfacher  oder  verzweigter,  ungegliederter  oder  gegliederter  Fäden  von 
verschiedener  Dicke,  theils  als  oblonge  oder  wohl  auch  als  kugelige 
Zellen.    Man  bezeichnet  die   FiLricn   als   Ilyphf'ii  {Fig.  32ti  und  321), 


V\g.  880. 


Fi({.  820.  Frische,  »us  Hypheii,  Cnni- 
dien  und  Epitbclzelleo  bestehende 
Favusmasse    (nach  Mkümakh). 

Fig.  321.  Soarbelag  vou  der  Zunge  eine« 
an  Typhns  abdominalis  verstorbenen  Mannes. 
Vergr.  300. 


den  Rasen,  den  sie  bilden,  als  Myccl,  die  kugeligen  oder  längs-ovalen 
oder  kurz-cylindrischen  Zellen,  die  häufig  einem  Rosenkranz  ähnlich  ;in- 
einandergereiht  sind,  als  Sporen  oder  besser  als  Conidiensporen 
(Fig.  320  und  321).  Nur  selten  beobachtet  man  innerhalb  des  Körpers 
Fructification  auf  besonderen  Fruchtträgem. 
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Die  Schimmelpilze  sind  theils  Saprophyten,  theils  Parasiten  und 
finden  sich  mit  wenigen  Ausnahmen  nur  an  Orten,  welche  von  aussen 
zugänglich  sind,  also  in  der  Haut,  (Fig.  3l^0),  im  Darmkanal  (Fig.  321), 
im  Respirationsapparat,  im  äusseren  Gehörgaug,  in  der  Scheide  etc. 
Nur  ausnahmsweise  und  nur  unter  besonderen  Bedingungen  gelangen 
sie  auch  in  innere  Organe,  wie  z.  ß.  in  das  Gehirn.  OÖenbar  bieten  die 
lebenden  Gewebe  des  menschlichen  Organismus  den  Schimmelpilzen  im 
Ganzen  keinen  zusageudeu  Nährboden,  und  es  gestattet  die  Lebens- 
thatigkeit  der  Gewebszellen  grösslentheits  die  Eut Wickelung  und  Ver- 
mehrung derselben  nicht.  Schon  das  Sauerstuffbedürfuiss  lasst  die 
Schimmelpilze  in  vielen  Geweben  nicht  zur  Entwickelung  kommen,  so- 
dann ist  ftlr  viele  Pilze  die  Körpertemperatur  zu  hoch.  Auch  bildet 
die  chemische  Zusammensetzung  der  Gewebe  keine  den  Schiuimelpilzeu 
günstige  Mischung  von  Nahrsubstanz. 

Den  Ili'fepilzen  fehlt  es  im  Organismus  im  Allgemeiueu  an  gährungs- 
fahigeu  zuckerhaltigeu  Flüssigkeiten.     Nur  im  oberen  Theil   des  Darm- 
kanals,  z.  B.  im  Magen,   sowie  in  der  Blase  (Diabetes),    kommt  es   zu 
längerem    Verweilen   von    zuckerhaltigen   Flüssig- 
keiten,  und  es  kann  alsdann   hier  auch  zu  eiuer 
Entwickelung  von  Sprosspilzen  und  zu  alkoholischen 
Gähniugen  kommen.     Im  Magen   sind  Sprosspilze 
fast  immer  zu  finden. 

In  zuckerhaltiger  Flüssigkeit  bilden  Spross- 
pilze ovale  Zellen  (Fig.  '622).  Die  Vermehrung 
geschieht  auf  dem  Wege  der  Sprossung  und  Ab- 
schnürung (Fig.  322),  wobei  sich  an  irgend  eiuer 
Stelle  der  Multerzelte  eine  Warze  erhebt,  die  sicli, 
nachdem  sie  der  Mutterzelir  gleich  geworden  ist, 
abschnürt,  unter  Umstanden  können  di«  Zellen  auch 
zu  Fäden  auswachseu,  doch  kommt  in  diesen  Faden  keine  nachtragliche 
Gliederung  vor;  gegliederte  Fäden  eulsteheu  durch  Sprossung  (Cien- 
KowsKY,  Grawitz).    Diluirte  Näbrtiüssigkeit  begiiusligt  die  Fadenbilduug. 

Saprophytisi'li  wacbscnde  Scliiniiiii'lpilzc  kommen  beim  Menschen 
am  häutigsten  im  Durmkaual  und  hier  wieder  besonders  in  Mund,  Ilachen 
und  Speiseröhre  vor,  wo  sie  den  als  Soor  bezeichneten  Belag  der  be- 
treffenden Schleimhäute  bilden,  d.  h.  Auflagerungen,  welche  in  reinem 
Zustande  weiss,  geronnener  Milch  ähnlich  sind,  in  verunreinigtem  Zu- 
stande dagegen  verschiedene  Färbungen  zeigen  können  und  aus  Fäden, 
Conidien  von  Mycelpilzen  und  aus  abgestossenem  Epithel,  Eiterkörperchen 
und  Bakterien  bestehen.  Er  kommt  besonders  bei  Säuglingen  und 
heruntergekommenen  Kranken,  deren  Gewebe  in  der  Ernährung  herab- 
gesetzt und  deren  Mundhöhle  schwer  zu  reinigen  ist,  vor.  Gelegentlich 
kommt  der  Soorbelag  auch  im  Magen,  im  Darm,  in  der  Scheide  und 
an  den  Brustwarzen  säugender  Frauen  zur  Beobachtung. 

Im  Inhalt  erweiterter  und  schlecht  functionirender  Mägen  hndet 
man  oft  sowohl  Faden   als  Conidien  und  Zellen,  die  Hefen   angehören. 

Im  äusseren  Gehörgang  wachsen  Schimmelpilze  vornehmlich  in  ab- 
normen .\ufüllungsuiassen,  welche  theils  aus  dem  Secret  der  Ohren- 
schmalzdruseu  oder  aus  entzündlichen  Exsudaten  und  abgestossenem 
Epithel,  theils  aus  eiugeführteu  Substanzen  bestehen. 

Innerhalb  der  Lunge  wachsen  Schimmelpilze  zuweilen  in  der  nekro- 
tischen Wand  von  Zerfatlshöhlen ,  wie  sie  namentlich  bei  Tuberculose 
vorkommen,  sowie  auch  in  nekrotischen  und  brandigen  hämorrhagischen 


Fig.  aüü.  Sneolia,'- 
ro  Dl  yc  es  e  1 1  i  p  »  ii  i  - 
<I  e  u  a.     Vergr.  4Ü0. 
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Infarcten  etc.  Im  Gebiete  der  Luftwege  kommen  sie  am  häufigsten  in 
Bronchiektasien  zur  Beobachtung. 

Alle  diese  Pilze  haben  ihren  Sitz  zunächst  in  todtem  Material, 
können  aber  von  da  aus  auch  mehr  oder  weniger  weit  in  lebendes  Ge- 
webe eindringen,  und  es  sind  Kälte  beobachtet,  in  denen  sie  sogar  in  die 
Circulation  gelaugten  und  durch  den  Blutstrom  in  entferntere  Organe 
getragen  wurden.  So  hat  Zenkeh  Schiuinielfäden  und  Cunidien  in  einem 
Hirnabscess  beobachtet,  und  Paltaui-  hat  über  einen  Fall  ^berichtet,  in 
welchem  ein  Schimmelpilz  von  Darmgeschwüren  aus  auf  das  Gehirn  und 
die  Lunge  übertragen  wurde.  Schmoki,  beschreibt  Soormetastasen  aus 
den  Nieren. 

Locale  Schimmelpilzansiedelungen  üben  auf  die  Umgebung  einen  mehr 
oder  minder  grossen  Reiz  aus  und  verursachen  Gewebsdegenerationen 
und  Entzündung.  Ihre  Wirkung  ist  indessen  stets  eine  beschränkte, 
und  sie  produciren  auch  keine  Stoffe,  welche  für  den  Gesammtorganis- 
mus  schädlich  sind  und  Vergiftungserscheinuugen  verursachen.  Ihr  Ein- 
dringen in  tieferliegende  Gewebe  findet  wahrscheinlich  nur  dann  statt, 
wenn  gleichzeitig  auch  Bakterien  vorhanden,  oder  wenn  die  Gewebe 
bereits  im  Absterben  begriffen  sind,  und  der  mehrfach  erhobene  Befund 
von  Schimmelpilzen  in  Abscessen  innerer  Organe  ist  wahrscheinlich  so 
zu  deuten,  dass  neben  Spaltpilzen,  die  Eiterung  erregten,  auch  Faden- 
pilze in  die  Gewebe,  somit  auch  in  die  Circulation  gelangten.  Eine 
allgemeine  Verbreitung  der  Schiiijuielpilze  tritt  auch  in  diesen  Fällen 
nicht  ein,  indem  die  weitere  Entwicklung  derselben  auf  den  Ort  der 
Metastase  beschränkt  bleibt. 

Wie  neuere  Untersuchungen  ergeben  haben ,  gehören  die  beim 
Menschen  saprophytischeu  oder  wenigstens  nur  unter  besouderu  Verhält- 
nissen und  nur  in  beschränktem  Maasse  pathogeuen  Schimnielpilzformen 
den  Gattungen  Mucor,  Aspergillus  und  Eurotiiiiii  au.  Aus  dem  Ohr  sind 
verschiedene  Species,  die  als  Aspergillus  fumigatus  (Fkesen), 
A.  flavus  s.  flavescens  (Bkefeld,  Wreden),  A.  uiger  s.  nigri- 
cans (V.  TiEGREM,  Wreden,  Wilhelm),  A.  nidulans  (Eidam), 
Eurotium  malignum  (Lindt),  Mucor  corymbifer,  Tricho- 
thecium  roseum  bezeichnet  werden,  und  es  sind,  soweit  bekannt,  auch 
dieselben  Arten,  welche  gelegentlich  im  Respirationsapparat  vorkommen. 

In  den  meisten  I'ällen  lässt  sich  die  Art  eines  vorgefundenen  Schim- 
melpilzes nicht  sofort  bestimmen,  es  bedarf  vielmehr  der  Kultur  des  Pilzes 
auf  geeigneten  Nährböden  {Brotdecoct,  Brotinfus-Agar-Agar,  Kartoffeln, 
Gelatine  etc.),  wobei  die  ausgesäten  Conidien  zu  Keimschläucben  aus- 
wachsen  und  einfache  oder  verästelte,  ein-  oder  mehrzellige  Fäden  bilden, 
auf  denen  sich  eigenartig  gebaute,  für  die  Species  charakteristische 
Fruchtträger,  in  denen  Conidien  gebildet  werden,  erheben.  Manche 
bilden  auch  auf  geschlechtlichem  Wege  durch  Gopulation  von  Zellen 
des  Mycels  Sporen,  namentlich  bei  Verminderung  des  Sauerstoffzutritts 
(Brefeld,  Siebenmann). 

So  treten  bei  den  Mucorarten  besondere,  je  nach  der  Species  bald 
einfache,  bald  verzweigte  (Fig.  323c)  Fruchtträger  auf,  welche  an 
ihren  Enden  knopfförmige  Anschwellungen  bilden,  aus  denen  alsdann 
Sporangieo  (d),  d.  h.  kugelige,  mit  Conidiensporen  gefüllte  Blasen, 
hervorgehen. 

Mucor  corymbifer  bildet  z.B.  verzweigte  Fruchtträger  (Fig.  323  c), 
die  an  den  Enden  stehenden  Sporangien  besitzen  eine  glatte  Membran 
und  schliessen  zur  Zeit  der  Reife  gelbliche  Conidiensporen  ein. 
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Die  Aspergillusarien  bilden  C  o  n  i  d  i  e  n  t  r  ä  g  e  r ,  welche  oben  kugelig 
anschwellen  und  alsdann  zahlreiche  Sterigmeo  produciren,  d.  h.  aus 
der  oberen  Ualfte  der  Kugel  aussprossende,  dichtgedrängte,   radial  ge- 
stellte   zapfent'ürmige    Aus- 
wüchse, von  denen  weiterhin  ^d 
jeder  eine  Kette  vonCo- 
uidien  abschnürt. 

Die  butauischc  Stel- 
lung des  Suorpilzes 
ist  noch  immer  zweifelhaft. 
Früher  bezeichnete  man  ihn 
als  Oidium  albicans, 
zahlte  ihn  sonach  zu  der 
Gattung  Oidium,  welche  in 
verschiedenen  Species  auf 
organischen  Substanzen  in 
Form  flaumiger  Ueberzüge 
vorkommt  und  welche,  aus 
Conidien  kultivirt,  Hyphen 
producin,  die  sich  gliedern, 
und  durch  Quertheilung  der 
Fäden  Conidien,  aber  keine 
eigenartig  gebauten  Frucht- 
träger  bildet. 


Flg.  S3t3.  M  li  c  u  t  1.  u  1  V  ui  b  1 1  e  I  lu  Krucci- 
äuilion.  a  LufthypbeD.  i  Innerhalb  der  Niihrgelatin« 
gelegeaes  Mycel.  ■;  Verzweigte  FrucbttriK"'.  J  äpor- 
aogien.  PrUpiirat  au  einer  Objecttri|i;erl[ultur.  Ver- 
grösserang   100. 


Nach  Rees,  Grawitx  und  Kehrer  wächst  der  Soorpilz  aber  durch 
KuospuDg  uud  durch  üervorwacbseD  vou  Mycetieo  aus  Conidien,  welche 
an  den  Enden  wieder  neue  Conidien  abschnüren,  ähnlich  den  zu  den 
Uefepilzeu  gehörenden  Kahmpilzen,  müsste  danach  als  M  y  k  o  d  e  r  m  a 
albicans  bezeichnet  werden. 

Nach  Plaut  ist  er  mit  einem  in  der  Natur  sehr  häufig  vor- 
kommenden Schimmelpilz,  der  Monilia  Candida,  identisch.  Kehreb  ver- 
muthet,  dass  er  eine  durch  Parasitismus  degeoerirte  Abart  eines  höhereu 
Pilzes  sei. 

In  den  Jahren  1870  und  1871  haben  Gbohe  und  BiiOCK  Experimental- 
antersuchuugon  über  das  Verhalten  in  die  Blutbaim  von  Thieren  einge- 
führter Conidien  von  Schimmelpilzen  gemacht  und  glaubten  gefunden  zu 
haben,  dass  die  Conidien  von  Aspergillua  glaucus  und  Penicillium  glaucum 
in  den  Organen,  in  welche  sie  mit  dem  Blutstrom  gelangen,  auswachseu 
und  dass  die  betreffenden  Q«webe  von  Schimmelfaden  durchsetzt  werden. 
Aehnliche  Beobachtungen  theilte  später  auch  GaAwiTZ  mit,  doch  waren 
die  Angaben  dieser  Autoren  insotern  irrthümlich ,  als  bei  den  vorge- 
nommenen Experimenten  nicht,  die  genannten,  sondern  andere  Püze  zum 
Auswachsen  kamen.  Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Löfflisk,  Licht- 
Bxm,  HücKEL  uud  LiKDT  können  C«nidien  von  Aspergillus  fumigatus, 
A.  flavescens,  A.  nidulans,  Eurotium  roalignum,  Mucor  rhizopodiformis, 
M.  corymbiler,  M.  pusillus  und  M.  ramosus,  die  bei  Körpertemperatur 
gedeihen,  in  den  Geweben  von  Versuchsthieren  auswaohsen  und  Hyphen 
bilden,  doch  tindet  keine  neue  Conidienbüdong  und  somit  auch  keine 
über  das  Gebiet  der  Einfuhr  der  Sporen  hinausgehende  fortschreitende 
Infi.'Ction  des  Thieres  statt.  Conidien  von  Mucor  rhizopodiformis  und 
M.  corymbifer  wachsen,  in  die  Blntbahn  vou  Kaninchen  eingeführt,  haupt- 
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sächlich    iu    den  Nieren    und   den    lymphatischen  Apparaten   des    Darmes 
aus,  wo  sie  hämorrhagische  £ntzündung  verursachen. 

Aspergillus-Mykosen  des  Respirationsapparates  sind  bei  Thieren  nicht 
selten,  namentlich  bei  Vögeln,  und  es  verursacht  das  wuchernde  Myceli 
Oewebsuekrose  und  Entzündung.  Nach  Chantem£8S£  verursacht  Asper- 
gillus fumigatus  bei  Tauben  Mund-,  Lungen-,  Leber-  und  Nieren- 
krankheiten, von  denen  die  ersteren  der  Diphtherie  ähnlich  sind,  während 
die  letzteren  grosse  Aehulichkeit  mit  Tuberculose  bieten  und  danach  als 
Pseudotuborcul.osis  aspergillina  bezeichnet  werden  können. 
Nach  PuTAiN  kann  die  Infection  auch  auf  den  Menschen  übergehen  und 
olceröse  Lungenerkrankungen  verursachen. 

Eurotium  und  Aspergillus  sind  nach  Siebenmann  zwei  verschiedene 
Gattungen,  die  aber  unter  einander  grosse  Aehnlichkeit  haben,  indem 
sowohl  das  Mycel  als  die  Conidienträger  ähnlich  gebaut  sind.  Die  wesent- 
lichsten Unterschiede  beider  bestehen  darin,  dass  Eurotium  Perithecien 
in  Form  glänzend  hellgelber  oder  schwefelgelber,  durchscheinender,  sand- 
korngrosser,  zarter,  leicht  zerdrückbarer  Körperchen  bildet,  die  sich  bis 
zur  völligen  Ausbildung  der  keimfähigen  Sporen  continuirlich  entwickeln, 
während  der  ächte  Aspergillus  harte,  holzartige,  gewöhnlich  in  dichtes 
weisses  Mycelgeflecht  eingebettete  Sclerotien  bildet,  deren  Entwickelimg 
sich  in  zwei  Perioden  vollzieht.  Der  zweite  TheU  der  Entwickelang  er- 
folgt erst,  wenn  das  Sclerotium  auf  feuchtes  Substrat  gelangt  (v.  Tieobkm, 

SlKBENMAKN'). 

Aspergillus  flavus  Bbefelj)  (Eurotium  Asperg.  flav.  ds  Babt) 
bildet  goldgelbe,  grünliche  und  braune  Ra.sen.  Frnchtköpfchon  nind,  gelb 
oder  olivengrün  oder  braun.  Conidien  rund,  seltener  oval,  schwefelgelb 
bis  braun  mit  feinwarziger  Oberfläche;  Durchmesser  5 — 7  fi.  Aap.  fumi- 
gatus Frksen  (Asp.  nigrescens  Robis)  bildet  grünliche  oder  bläuliche 
oder  graue  Rasen  ;  Fruchtköpfchen  lang,  umgekehrt  kegelförmig.  Conidien 
rund,  seltener  oval,  glatt,  meist  hell  und  farblos ;  Durchmesser  2,5 — 3  ft. 
Asp.  nigor  vas  TrEGHKM  (Eurotium  Asp.  niger  dk  Bary)  bildet  dunkel 
chocoladenbraune  Rasen ;  Conidien  rund ,  schwarzbraun  oder  graubraun 
bei  der  Reife,  Oberfläche  glatt  oder  warzig  verdickt,    Durchm.  3,6 — 5  jU. 

Aspergillus  kann  sich  auch  auf  verletzter  Hornhaut  entwickeln  und 
eiterige  Entzündung  herbeiführen.  Lebeb  {üräfe's  Arek.  XXF)  hat  ihn  in 
der  Hornhaut  und  in  der  vorderen  Augenkammer  von  Kaninchen  zur 
Entwickelung  gebracht.  Endlich  kommt  Aspergillus  auch  im  Nieren- 
becken vor.  Babes  {Biolog.  Ceniralbt.  11  i\'o.  ä)  fand  in  Uautgeschwüren, 
die  mit  Borken  bedeckt  waren,  Conidien  und  Hyphen  eines  Fadenpüzes, 
dem  er  den  Namen  Oidium  subtile  cutis  gibt. 
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§  184.    Als  die  Erreger  der  Krankheit  sind   Fadenpilze  bei 

einigen  Hautkrankheiten  anzusehen,  und  zwar  bei   Favus,   Herpes 
tonsurans,    Pityriasis   ve.rsicolor,    Sykosis   parasitaria 


Bei  allen  diesen  Krankheiten  enthalten 
Haut  Ansiedelungen  von  Hyphen  und 
keinem  Zweifei ,  dass  ihre  Anwesenheit 
tbeils   Wucherungen    und    Entzündungen 


und  bei  O  n  y  c  h  o  ni  y  c  o  s  i  9 
die  epithelialen  Theile  der 
Conidien,  und  es  unterliegt 
tbeils  Gewebsdegenerationen , 
verursacht. 

Der  Pilz  des  Favus  (Fig.  320)  wird  gewöhnlich  als  Achorion 
SchOiilelul  (vou  Schönlein  im  Jahre  1839  entdeckt)  bezeichnet. 

Der  B'avus  (Tinea  favosa,  Erbgrind)  hat  seinen  Sitz 
namentlich  an  dem  behaarten  Theile  der  Kopfhaut,  seltener  an  anderen 
Stellen,  z.  B.  in  der  Nagelsubstanz.  Er  ist  charakterisirt  durch  die 
Bildung  liusen-  bis  pfenniggrosser  schwefelgelber,  gedellter  und  von 
einem  Haar  durchbohrter  Scheiben,  der  Favusscu tula.  Bei  abortivem 
Verlauf  können  sich  auch  nur  dem  Herpes  ähnliche  Schuppen  bilden. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favusscutulum  als  ein  kleiner,  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Liosengrösse  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedclltc,  durch  die  Oberhaut  durchschim- 
mernde Scheibe  bildet.    Das  Scutulum  (Fig.  324)  besteht  aus  Pilzfäden 


Fig.  324.      Favus-Scutulum 
verhorate  Schicht      e,  d   Uyeelflden. 
Infiltration  an  der  Buis  des  Scatalam. 


a  Kreier  linrid  des  .Scuiulum.  i  Abgestorbene 
Conidien.  J  Kpithel.  g  Usalpapille.  h  Zellig* 
I  Cutis.     (Nach^NEDHAm.) 


und  Conidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hinwegziehenden  Horn- 
Bchicht  der  Epidermis  (in  der  Zeichnung  fehlt  dieselbe)  in  einer  napf- 
förmigen  Vertiefung  der  Haut.  Löst  man  dasselbe  während  des  Lebens 
ab,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine  rothe,  nässende  Fläche.    Der  Favus- 
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körper  selbst  bildet  eine  weisse,  bröckelige  Masse,  die  sich  leicht  in 
Wasser  zertheilen  lässt. 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  grösseren 
Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen,  so  tritt  die 
Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen,  mörtelartigen 
Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt,  und  lassen 
sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Piizniycelien  und  Conidien  sowohl  in 
den  Haarscbaft  und  die  Haarzwiebel  (Fig.  325  a),  als  auch  in  die  Haar- 
wurzelscheiden (b)  eindringen. 


\ 


Fig.   SSfi.     Favn«h«»r    nach    Kapoki.     a    Haanwiab«!    ond  Hmirsehaft. 
wnrzelscbeideo,  durcbKehends  von  Hyceli«n  und  Conidien  durcbteUL 


i   Hmut- 


Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  .^um 
Ansfailen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck  der  sich 
anhäufenden   Favusmassen   auch   die  Papille  atrophiren.     Gleichzeitig 
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Stellt  sich  in  der  ümgehun";  der  Uaarbälge  eine  mehr  oder  weniger 
intensive  Entzündung  ein ,  welche  einen  ekzematösen  Charakter  an- 
nehmen kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Onychoniykosis  favosa), 
so  bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
massige  Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  Degene- 
ration des  Nagel  parenchyms.  , 

Trichophyton  tonsurans,  der  Pilz  des  Herpes  tonsiiraus,  be-l 
steht  aus  langen,  schmalen  und  sparsam  verzweigten  Fäden  mit  wenig 
Conidien  und  bildet  keine  scutulöseii  Uaufen,  dringt  dagegen  leicht  in 
den  Uaarschaft  ein  und  macht  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der 
Herpes  auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt 
er  auch  gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfenui;^-  bis  thalergrosse 
kahle  Scheiben,  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  innerhalb 
welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder  mit 
Schüppchen  bedeckt,  am  Rande  der  Scheibe  etwas  geröthet.  Dringen 
die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und  Borken. 
Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  stetig 
vergrössem,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tons. 
vesiculosus,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise, 
H.  tons.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen 
rothe  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  ab- 
zuheilen. 

Bei  Herp.  tous.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den  ober- 
sten Schiebten  der  kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der  Hornzellen- 
lage  (Kaposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affection,  die  als 
Onychomykosis  tonsurans  bezeichnet  wird. 

Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwickelung 
mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht,  so  dass 
es  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln,  Abscessen 
und  papillären  Wucherungen  kommt.  Nach  Kaposi  ist  auch  das 
Ekzema  marginatum,  welches  namentlich  an  solchen  Stellen  auf- 
tritt, wo  zwei  Hautflächen  einander  berühren  und  die  Haut  durch  Schweiss 
macerirt  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Bläschen  und  Borken,  weiche 
an  der  Peripherie  einer  pigmentirten  Fläche  sitzen,  gekennzeichnet  ist. 
durch  Trichophyton  tonsurans  bedingt.  Nach  Anderen  (Pick,  v.  Hebra) 
sind  die  in  den  Effloreacenzen  enthaltenen  Pilzeleniente  kleiner  und 
werden  daher  als  Microsporon  minutissimum  bezeichnet.  Da- 
gegen soll  nach  H.  v.  Hebra  die  Impetigo  contagiosa,  ein  durch 
Eiterpusteln  charakterisirtes  Exanthem ,  durch  Trichophyton  tonsurans 
verursacht  werden. 

Mlfcrosporon  fnrfnr,  der  Pilz  der  PitjTlasis  Tersieolor  oder 
Demiatoinykosis  ftirfuniH'a ,  tritt  ebenfalls  in  Form  von  Fäden  und 
Conidien  auf,  welclie  etwas  kleiner  sind  als  diejenigen  der  anderen 
Hautpilze.  Die  krankhaften  Veränderungen,  die  er  verursacht,  sind 
durch  die  Bildung  von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkelbraunen 
und  braunrothen  Punkten,  linsen-  bis  flachhaudgrossen  und  über  grosse 
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Hautstrecken  gleichmiissig  ausgebreiteten,  bald  glatten,  glänzenden,  bald 
matten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmässiger  Gestalt  charakterisirt. 
Sie  finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an  den  Beuge- 
fläcben  der  Extremitäten,  niemals  an  den  Händen  oder  den  Füssen  oder 
im  Gesiebt. 

Nach  Untersuchungen  von  Quincke,  Grawitz,  Boer,  Nauwerck, 
Elsenbero,  Munnich,  Pick  uod  Anderen  lassen  sich  die  in  den  er- 
krankten Hautstelleu  vürhandeneu  Fadenpilze  auf  geeigneten  Nährböden 
(Agar-Agar,  Agar-Glycerin,  Gelatine,  Kartoffeln,  Blutiserum  etc.)  züchten, 
und  es  wachsen  dabei  aus  den  Conidien  einfache  und  verzweigte  Fäden 
aus,  welche  sich  gliedern  (Fig.  326  a)  und  Kelten  kurzer  Zellen  [b) 
bilden.  Kolbige  Bildungen,  welche  in  Kulturen  an  den  Enden  der  Fäden 
häufig  auftreten,  werden 
von  Quincke  und  Elsen- 
KERG  als  unvollkommene 
Sporangieii  gedeutet.  Die 
botanische  Stellung  der 
Pilze  ist  noch  unbestimmt; 
über  ihre  Verbreitung 
ausserhalb  des  mensch- 
lichen und  thierischen 
Körpers  ist  Sicheres  nicht 
bekannt. 


FiK.  326.  Kultur  von 
Trichophyton  tonsar*ns 
(nach  einer  von  Nauwerck  er- 
halleneo  Kultur  in  einem  han- 
genden Tropfen  von  Fleisch- 
bröbe).  a  Verzweigte  Ffiden 
mit  Ungen  zarMrandigen  Glie- 
dern b  FXden  mit  dickivandiKcn 
kurzen .  zum  Theil  kuKeligen 
Gliedern.     Vergr.   300. 


Nach  QiTiNCKE  sollen  in  den  Favusmassen  drei  Pilzfonnen  vor- 
kommen ,  von  denen  zwei  Varietäten  einer  Pilzspecies  darstellen. 
Elsenberg  fand  deren  nur  zwei ,  welche  er  für  Varietäten  einer 
Species  hält.    Auch  Pick  hält  an  der  ätiologischei!  Einheit  des  Favus  fest. 

Impfungen  mit  gezüchteten  Pilzen  an  Menschen,  Kaninchen,  Mäusen 
etc.,  die  von  Gkawitz,  Boer  und  Minnich  vorgenommen  wurden,  er- 
g^en  theils  negative,  theils  positive  Resultate. 

Als  Pityriasis  rose»  (Gibbrt)  oder  Pityriasis  maculata 
und  circinnata  (Bazis)  wird  eine  Erkrankungsfonn  der  Haut  be- 
schrieben,  welche  dem  Herpes  tonsurans  sehr  ähnlich  ist  und,  wie  es 
^K  scheint,  rwm  Theil  durch  eine  Hyphomycete  hervorgerufen  wird.  Nach 
^1  Bkhrkxd  (Bertiner  klin.  H^'ocHenschr.  1881  No.  38  u.  39,  1882  A'o.  34), 
f  welcher  für  die  Affection  den  Namen  Roseola  furfuracea  herpeti- 

I  formis  vorschlägt,  ist  die  Erkrankung  charakterisirt  durch  da.s  Auftreten 

I  Stecknadelkopf-  bis  erbsen-  und  bohnengrosser  prominirender  Flecken  von 

I  roaarother  Farbe,    die    mit   staubahnlichen    Epidermisschüppchen    bedeckt 

I  sind.     Sie  treten    am  häufigsten    am  Halse    auf  tind    verbreiten    sich  von 
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da  rasch  über  den  Körper,  lassen  indessen  den  Kopf,  die  Hände  und  die 
FüssG  frei.  Die  Fleckon  schwinden  schon  nach  2 — 3  Tagen  wieder.  In 
einem  Theil  der  Fälle  enthalten  die  Schuppen  Conidieu  und  feine  Mycel- 
f^den. 

BA.LZEK  {Areh.  de  phys.  1883)  fand  in  einem  Falle  von  Herpes 
circinnatus,  welcher  sich  dadurch  auszeichnete,  dass  die  Haare  nicht 
in  Mitleidenschaft  gezogen  waren,  Püzelemente,  die  grösser  waren  als 
bei  Trichophyton  tonsurans. 

Als  Erythrasma  hat  v.  Bäeenspbuno  {Annal.  der  Chariti  X  1862) 
eine  auf  Leisten-  und  Achselgegend  beschränkte  Hautafiectiou  beschrieben, 
welche  in  Form  rundlicher,  scharf  begrenzter,  rothbrauuer  oder  blassroth- 
gelber  Flecken  auftritt ,  welche  sieh  mit  trockenen ,  kleienformigen 
Schüppchen  bedecken.  Die  Schiippou  enthalten  blasse,  starre,  schmale, 
ein-  und  nifbrgliedrige  Fäden  ohne  V^erzwoigung,  sowie  kleine  Stäbchen 
und  Körnorhaui'on  (Wkvl,  Ziemssen'x  Uaiidb.  Xlf'). 

Als  Der  m  at  o  my  kosis  diffusa  flexorum  hat  v.  ELebra 
{Wiener  med.  Blätter  188 1  und  Die  krank A.  (■'eränd,  d.  Haut,  Braunschweig 
1884)  eine  oigenthüuilich  juckende  Dermatose  beschrieben,  welche  am 
Ellenbogen  und  der  Kniekehle  vorkommt  und  durch  Pilzelemente,  welche 
denjenigen  der   Pityriasis  versicolor   gleichen,    hervorgerufen  werden  soll 

üeber  Mikrophyten,  welche  auf  normaler  Haut  vorkommen,  machen 
BizzozKRO  (FircA.  Arch.  84.  Bd.)  und  Bordosi-üffkedüzzi  {Fortschr,  d. 
Med.  II'  188b')  Mittheilungen. 

Favus  und  Herpes  tonsurans  kommen  auch  bei  Hausthieren 
vor  (vergl.  Frikdbekgeb  und  Fhohsek,  Lehrb.  d.  spec.  Pathologie  der  Haus- 
Ihiere),  letzterer  besonders  bei   Rindern. 

Die  als  Madurakraukbeit  bezoiclinete,  in  Indien  vorkommende  Affec- 
tion,  bei  welcher  sich  au  den  Füssen  oder  den  Händen  geschwulstartige 
Entzündungsherde  und  Geschwüre  bilden ,  soll  von  einem  Fadenpilze, 
Chionyphe  Carteri,  hervorgerufen  werden  (Carter,  Mycetoma  or  the  fungus 
disease  of  India,  London  1874,  Lewis  and  Ccsnikoham,  The  fungus  disease 
of  India,  Caiciitta  1815,  Hirsch,  f'irc/tow's  und  üirscA's  Jahresber.  1873 
u.  1876'),  doch  sind  nach  anderen  Angaben  in  den  geschvrulstartigen 
Producten  der  Erkrankung  Pilze  nur  inconstaut  vorhanden  und  ihre  Be- 
ziehung zu  denselben  zweifelhaft.  Vor  einigen  Jahi-en  hat  Bassini  (On 
caso  di  miceloma  al  piede,  Arch.  p.  le  Scicnze  Med.  All  1888)  in  Italien 
innerhalb  eines  in  Folge  von  Verletzung  an  einer  den  aktinomykotischen 
Processen  ähnlichen  Affection  erkrankten  Fusses  schwarzbraune  Komer 
gefunden,  welche  aus  Pilzfäden  bestanden,  die  er  mit  Chionyphe  Carteri 
für  identisch  hält. 

Bei  wirbellosen  Thieren  finden  sich  Krankheiten,  die  durch  Mycelium- 
pilze  hervorgerufen  werden,  nicht  selten.  So  erzeugt  die  Botrytis 
Bassiana  bei  den  Seidenraupen  die  sog.  Muscardine;  Cordyceps 
militaris  vertilgt  den  schädlichen  Kieferspinner  Gastropacha  piui ; 
Tarichinni  megaspermum,  ein  schwarz  gefärbter  Pilz,  tödtet  die 
verderbliche  Erdraupo  Agrotis  segetum.  Pilze ,  welche  zur  Gattung 
Empusa  gehören,  befallen  namentHch  die  Raupen  der  KohlweissUuge 
(Empusa  radicans)  und  die  Stubenfliegen  lEmpusa  muscae),  durchwachsen 
dieselben  mit  ihrem  Mycel  und  bringen  sie  zum  Absterben.  Achyla 
prolifera  durchwuchert  nach  Harz  {Jahresber.  d.  Münchener  Thierarznei- 
schule  pro  1S8'JJ83)  die  Musculatur  der  Krebse  und  ist  die  Ursache  der 
Krobspest. 
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ELFTER  ABSCHNITT, 
Die  thierischen  Parasiten. 


I.    Arthroftuden. 

1.    Arachnoiden. 

§  185.    Die  Parasiten  unter  den   Arachnoiden   sind  grossentheils 
Epizogn,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohnen.    Nur  eine 

Species ,  Pentastoma, 
findet  sich  als  Larve  in 
dem  Innern  der  Kör- 
perparenchyme.  Die 
meisten  gehören  zur 
Ordnung  der  Milben 
(Acarina),  Penta- 
stoma gehört  zu  den 
Zungenwü  rm  ern 
(Pentastomiden 
od.  Linguatuliden). 
I.  At'arus  seabiel 
s.  Sarcopt^'!«  hominis, 
die  Kriftzinilbe,  ist 
eine  stecknadelkopf- 
grosse Milbe  mit  schild- 
krötenförmigem  Kör- 
per, der  au  der  vor- 
deren sowohl  als  an 
der  hinteren  Hälfte  der 
BauchÜäche  je  zwei 
mit  Borsten  versehene 
Beinpaare  trägt  (Fig. 
327).  Die  vorderen 
Beinpaare  laufen  in 
gestielte  Haftscheiben 
aus.  Ebenso  verhält  es 
sich  bei  den  hintersten 
Beinpaaren  des  Männ- 
chens ,  während  das 
vordere  der  beiden 
hinteren  Beinpaare  bei 


Fig.  3S7.  Weibliche  Kritimillie  von  der  Kii- 
eken&Kche  gesehen  (ans  Hsbba's  Atlu  der  Hautkrunkheitea). 
Vergr.  c.  200. 
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dem  Männchen  und  beide  hintere  Paare  bei  dem  Weibchen  in  einer 
langen  Borste  enden.  Mehrere  Borsten  sitzen  auch  am  Rande  des 
Hinterkörpers,  während  der  Rücken  mit  zahnförmigen  Höckern  (Fig.  327) 
besetzt  ist.  Der  Kopf  ist  rundlich  und  ebenfalls  mit  Borsten  besetzt. 
Das  Weibchen  ist  nahezu  doppelt  so  gross  als  das  Männchen. 

Die  Milbe  wohnt  in  der  epidcrmoidalen  Hautdecke,  in  welcher  sie 
Gänge  bis  zu  10  cm  Länge  gräbt. 

In  den  Gängen  legt  das  Weibchen  die  Eier  ab.  Aus  diesen  ent- 
wickeln sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben, 
welche  sich  weiter  in  die  Epidermis  eingraben 
und  nach  mehrmaliger  Häutung  zu  geschlechts- 
reifen  Thieren  heranwachsen.  Don  Reiz,  den 
die  Anwesenheit  der  Milben  ausübt,  beantwortet 
die  Haut  mit  gesteigerter  Epithelproduction 
und  Entzündung.  Letztere  wird  noch  wesent- 
lich gesteigert  durch  Kratzen  der  in  Folge 
der  Invasion  juckenden  Hautstellen. 

2.  Leptiis  auttiuiiialis,  die  Erntenülbe 
(Fig.  328),  ist  die  roth  aussehende  Larve  einer 
Trombididenart,  welche  auf  Gräsern  und  Sträu- 
chern  und   auf  Getreide  lebt   und  gelegentlich  __^ 

auf  die   Haut   des   iMenschen   geräth,   wo    sie  nau»  (nach  kocheiimki8tkb 
sich   in   das  Epithel  einbohrt  und  Jucken   und  '""'  zc-bn). 
Entzündung  verursacht. 

3.  Deiiuidex  s.  Acariis  follifiüoruiii  hominis  (Fig.  329)  findet 
sich  zuweilen  vereinzelt  oder  zu  mehreren  in  der  Talgmasse  der  Haar- 
bälge und  den  Ausführungsgäugen  der  Talgdrüsen. 

Er  ist  etwa  0,3  mm  lang  und  trägt  am  Vorderleib  4  Paare  kurzer 
dicker  Füsse.     Der  Kopf  besitzt  einen  Rüssel  und  zwei  Taster. 

4.  Ixodes  rit'inus,  der  Holzbock  (Fig.  330),  ist  eine  zu  den 
Zecken  gehörende  ziemlich  grosse  gelbbraune  Arachnoide,  welche  einen 


Pig.  3!8.   Leptus  »atum- 


Pi(t-  3S9. 


Fig.  330. 


Fig.   331. 


Fig.    329.      Acarus    follicn|loruin     bomiois    (DKch 
Peels).     Vergr.  300. 

Fig.   380.     Ixodea  ricinus,    mit  Blnt    hdb  voUgesogen 
Vergr.   2. 

Fig.  331.     Kopfende    von    P  e  n  tk  >  tom  •   denticu- 
I  a  t  u  m  (n«ch  Perlr).     Vergr.  40. 
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schwarzen,  mit  einem  Saugapparat  versehenen  Kopf  und  einen  leder- 
artigen sehr  dehnbaren  Leib  besitzt,  auf  Gr&sem  und  Sträuchem  häufig 
vorkommt  und  gelegentlich  auf  Menschen  und  Thiere  gelangt.  Ver- 
mittelst seines  Saugapparates  entnimmt  er  der  Haut  Blut  und  schwillt 
dabei  ganz  bedeutend  an. 

5.  Pentastoma  dentlcnlatum  ist  die  Larve  des  Pentastoma 
taenloides,  eines  lanzettförmigen  Thieres,  welches  zur  Ordnung  der 
Zungenwürmer  oder  Pentastomiden  gehört  und  die  Nasen-,  Stirn-  und 
Kieferhöhlen  verschiedener  Thiere,  namentlich  aber  des  Hundes,  sehr 
selten  des  Menschen  (Laudon)  bewohnt  und  hier  EntzQndüngen  ver- 
ursacht. Das  Weibchen  des  geschlechtsreifen  Thieres  ist  60 — 130  mm 
lang,  vorn  8—10  mm  breit,  das  Männchen  16—20  mm  lang  und  vom 
3—4  mm  breit.  Die  Larve  ist  4—5  mm  lang,  1,5  mm  breit,  plump, 
plattrund  und  bewohnt  meist  die  Leber  oder  die  Milz,  seltener  andere 
Organe  von  Menschen  und  Pflanzenfressern  und  ist  ein  ziemlich  häufiger, 
jedoch  ungefährlicher  Parasit.  Der  Leib  ist  in  ungefähr  90  ringförmige 
Segmente,  die  am  Rande  mit  Stacheln  versehen  sind  (Fig.  331),  seg- 
mentirt,  das  Kopfende  mit  vier  hakenartig  gebildeten  Füssen  versehen. 

Bei  deu  Haust  hier  en  kommen  als  Hautparasiten  lebende  Milben 
sehr  häufig  vor,  und  zwar  verschiedene  Arten  aus  verschiedenen  Familien. 

Sarcoptes  hominis,  die  Grabmilbe  des  Menschen,  kommt  auch 
bei  Pferden  und  neapolitanischen  Schafen  vor.  Daneben  werden  noch 
verschiedene  Sarcoptesarten  unterschieden,  welche  bei  Hausthieren  schma- 
rotzen, so  S.  squamiferus  bei  Hunden,  Schweinen,  Schafen  und  Ziegen, 
und  S.  minor  bei  Katzen  und  Kaninchen. 

Dermatophagus,  die  Fressmilbe  (Fig.  332),  mit  breitem  Kopf^ 
kommt  bei  verschiedenen  Thieren  vor,  und  es  werden  danach  auch  ver- 
schiedene Species  unterschieden.  Sie  leben  von  den  Zellen  der  Epidermis 
und  verursachen  eine  Abschuppung  der  Haut. 


Fig.  332. 


fif.  3S3. 


Fig.  332.  Männcheu  von  D  erm«toph«gtts  communis  von  der  B«nelis«it* 
gesehen  (,nach  Pfiz'«.     Vergr.  60. 

Fig.  333.  Männchen  von  Dermatocoptes  communis  von  der  Banchsaito 
gesehen  ^nach  PCtz^.     Vergr.  50. 
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Dermatocoptes,  die  Saugmilbe  (Fig.  333),  mit  langem,  schma- 
lem Kopf,  entnimmt  der  Haut  Blut  und  Lymphe  und  verursacht  Ent- 
zündung. Dermatocoptes  communis  kommt  bei  Pferden ,  Rindern  und 
Schafen  vor.     D.  cuniculi  ist  ein  Schmarotzer  des  Koiiincheuohres. 

S  y  m  l)  i  o  t  e  s  e  q  u  i  Gerlach  ist  eine  Milbe,  welche  vornehmlich  an 
den  Füssen  der  schweren  englischen  und  schottischen  Pferde  vorkommt 
and  nässende  Hautentzündungen  verursacht,  welche  oft  fälschlich  ala 
Mauke  bezeichnet  werden. 

Dermanyssus  avium  ist  eine  ungefähr  1  mm  lange,  rothe,  blut- 
saugende Milbe,  die  namentlich  häufig  beim  Geflügel  vorkommt. 

Aus  der  FamUie  der  Zecken  kommen  bei  Hunden,  ßindem  und 
Schafen  verschiedene  Ixodesarten,  bei  Tauben  Argas  reflexus 
und  andere  vor. 

Leptus  autumualis  kommt  auch  bei  Hunden  und  Hübnern  vor. 

Demodexarten  kommen  bei  Hunden  und  Schweinen  vor  und  be- 
wirken pustulöse  Ausschläge. 

Fentastomen  kommen  auch  bei  Rindern,  Schafen  und  Ziegen 
vor  und  sind  bei  erstereu  in  gewissen  Gegenden  häufig. 


2.    lusecten. 

§  186.  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Lisecten  sind'  grössten- 
theils  Einzoi'u.  Sie  balteu  sich  theils  nur  vorübergehend  auf  der 
Haut  auf  und  entiiehuieii  derselljcu  iiire  Nahrung,  zum  Theil  sind  sie 
stationär  und  benutzen  die  Ilautgebilde  zur  Niederlage  ihrer  Eier. 
Unter  den  zahlreichen  hierher  gehörigen  Arten  seien  folgende  erwähnt 

1.  Podit'iilns  t'sipitis,  die  Kopflaus  (Fig.  334),  bewohnt  die 
behaarte  Kopfhaut,  entnimmt  mit  ihren  Fresswerkzeugen  der  Haut  ihre 
Nahrung,  d.  h.  Blut.  Ihre  Eier  (Nisse)  sind  tonncnförmig,  weiss  und 
werden  mit  einer  Ghitinscheide  an  deu  Haaren  befestigt  Der  Embryo 
schlüpft  scliou  nach  circa  acht  'lagen  aus.  Durch  das  in  Folge  des 
Juckens  vorgenomiucne  Kratzen  entstehen  oft  ziemlich  intensive  Haut- 
entzündungeu,  namentlich  Ekzeme. 


FlK.  334. 


Fig.  3SÖ. 


Fig.  336. 


Fig.  334.  Wcibohan  voo  Pcdiculus  capiti*  von  der  Uaucbflicb«  «u«  ge- 
wh«u   (KrcHENMElSTEK  aud  Z6RII).     V'ergr.  13. 

Fig.  335.  Mtiioclitn  vod  Padioulas  pubis  voo  der  Baacbfllch«  gesehen 
KÜCBKhULiBTKH  uiid  ZC'Rii).     Vorgr.    IS. 

Fig.  836  Weibcbcii  von  Pedicolui  ves  t  i  m  e  n  tor  um  von  der  Bkuchllliebe 
ge*eheu  (KUchE!(>ieisteh  und  ZÜhk).     Vergr.  9. 
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2.  Pedit'iilus  jiubis,  die  Filzlaus  (Fig.  335) ,  bewohnt  die  be- 
haarten Theile  des  Rumpfes  mul  der  Extremitäten.  Die  Lebensweise 
ist  dieselbe  wie  diejenige,  des  Ped.  capitis. 

3.  Pedieulus  TestinH'ntorum,  die  Kleiderlaus  (Fig.  336),  lebt 
in  den  Kleidungsstückeu  uud  legt  auch  ihre  Eier  iu  dieselben.  Sie 
geht  auf  den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen. 

4.  Ciiiu'x  lectuarius,  die  Bettwanze,  bewohnt  die  Betten, 
Dielen ,  Schränke  etc. ,  begibt  sich  des  Nachts  auf  den  Menschen,  um 
Blut  zu  saugen.     Sie  ruft  tjuaddelbilduugen  auf  der  Haut  hervor. 

5.  Pulex  Iriitaiis,  der  gemeine  Floh,  entnimmt  der  Haut 
ebenfalls  Blut.  Wo  er  gesogen  hat,  findet  mau  eine  kleine  punktförmige 
Hämorrhagie.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Schwellungen  und  Quaddeln. 
Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  in  Sägcspähne  etc. 

6.  Pulpx  iieiietnins ,  der  Saud  floh,  kommt  in  Südafrika  im 
Sande  vor.  Das  Weibchen  legt  seine  Eier  in  die  Haut  und  verursacht 
dadurch  intensive  Entzündung. 

7.  Mit  stechendem  und  saugendem  Mundtheile  versehene  Mücken 
(Culicidae  und  Tipulidae),  Bremsen  (Tabanidae)  und  Fliegen 
(Stomoxyidae)  entnehmen  der  Haut  des  Menschen  häutig  Blut. 
Verschiedene  Fliegen  ((Jestridae,  Musca,  Lucilia,  Sareoi)baga)  legen  ge- 
legentlich ihre  Eier  auf  Wunden  oder  in  die  ihnen  zugänglichen  Körper- 
höhlen, wonach  die  sich  entwickelnden  Maden  an  der  betreuenden  Stelle 
sich  festheften  (Myiasis).  Unter  Umständen  können  ihre  Larven  mit 
Speisen  auch  in  den  Darmkanal  gerathen  und  sich  hier  weiter  ent- 
wickeln. Es  geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  im  Magen  und  Darm 
abnorme  Zustände  bestehen,  bei  denen  die  Verdauung  gestört  ist. 


In  Südamerika  kommt  eine  Fliege,  Musca  anthropophaga,  vor, 
deren  Larven  in  der  Nasen-,  Stirn-  und  Rachenhöhle  und  dem  Kehlkopf 
des  Menschen  schmarotzen  (CosEL,  Annal.  d.  sc.  nat.  zool.  t.  X  1878) 
nnd  Entzündung  verursachen. 

Derniatolia  noxialis,  eine  Bremse  Centralamerikas,  setzt  ihre 
Eier  auf  die  Haut  von  Menschen  und  Thieren.  Die  ausgeschlüpften 
Larven  dringen  in  die  Tiefe  und  verursachen  schmerzhafte  Schwellungen. 
Bei  den  Hausthieren  spielen  Para.siten  aus  der  Familie  der  M u s - 
cidae  eine  weit  grössere  Rolle  als  beim  Menschen,  und  es  sind  nament- 
lich Oestrua  arten ,  deren  Larven  bei  Thieren  schmarotzen.  So  be- 
wohnen z.  B.  die  Larven  von 
Gastrophilus  equi(Fig.337), 
G.  pecorum  und  G.  haemor- 
rhoidalis  den  Magen  und  die 
dem  Magen  benachbarten  Darm- 
abschnitte der  Pferde  und  machen 
hier  ihre  Entwickehuig  durch, 
bis  sie  die  Vcrpuppungsreife  er- 
halten haben,  worauf  sie  abgehen. 
Oestrus  ovis  legt  seine 
Larven  in  die  Nasenlöcher  der 
Schafe,  worauf  dieselben  nach 
der  Stirn-,  Nasen-  und  Kiefer- 
höhle ,  unter  Umstanden  auch 
in  die  Schiidelhöhle  einwandern 


y^l  ^s: 


Brauer). 


337.      Gastrophilus    equi    (nach 
a  Uiinnchen.     b  Larve. 


nnd  Entzündung  verursachen. 
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Die  Larve  von  Oestrus  bovis  dringt  in  die  Haut  des  Rindes  ein, 
um  hier  ihre  Entwickelung  bis  zur  Verpuppungsreife  durchzumachen,  zu 
welcher  Zeit  sie  ihren  Wirtii  wieder  verlässt. 

Literatur    über    die   thierischen    Parasiten    des  Menschen 
und  der  Hausthiere. 

Bratm,   Oie  thierite/m  Paratiten  dti   Menteha».     li'Hrsburg  1883. 

DaTBine,   Traäi  de*  Entoxoaire»,  Pari»  1877. 

Friedberger  und  FrShner,   l^thrb.  der  ipee.   PtUhoL  u.   Thtr.  d.  Hautthier*. 

Heller,  Die  luvationakranktieiten,  Uandb.   d.  ipec.  Pathologie  von  v.   Ziemiien  III.  u.   VII.  Bd. 

Hirtoh,  Uandb.   d.  hutor.-geograph.   Pathol    11.   Stuttgart   1883. 

Haber.    Bibhoijraphie  der  klinuehen  Ifelmüuhologie,   München   1891. 

Käohenmeilter  und  Zorn,  Die  Parasiten  dei  ilemehen,  I^eipzig  1888. 

Leaekart.  lue  menacMicheti  Parasiten,  Leipzig  1863 — 1876,  und  2.  AuH.  I.  Bd.  1879 — 1886. 

Maller,  •'katistik  der  memdtlichm  Parasiten,  Erlangen   1874. 

Neamann,   Traiti  des  maladies  paratitaires  noti-micTobiennet    des    animaux   domestiqtu*  (atte 

306  fig.),   Pari»   1888. 
Perli,  Lehrb    d.  allg.  Pathologie,  II   Th.,  StuUgart  1879  u.    1886. 
Ferronoito,   /  paraiiti  deW  uomo  e  degli  animali  utili,  HHano  1888. 
Päti.  Seuchen  und  üerdekrankheiten,  Stuttgart  1888. 
Stein,  Die  paraiüären   KrantheiUn  des   Menschen,   I.  Bd.,  Lahr  1888. 
Ziehokke,  F.,  I{eeh.    i.    V Organisation   et   la    distribution    toatogiqu»   dti    Vera  paroMtei    de» 

poisionB  ieau  douce,  Paris  188A. 
Zorn.   l>ie   Krankheilen    des    Uausge/tUgels.     M'eimar   1888,    und    IHe  Schmarol:er    au/  und  m 

dem  Körper  unserer  Uausti'iugethicrt   I,    Weimar   1883 — 1889. 

Literatur   über  parasitär  lebende  Arachnoiden 

und  Insecten. 

Ciokor,     üebrr    Pentattomen    u     Penlastoma  dentietUatum  a.   d.    Leber  d.    Pferdes,    Zeitschr.  J. 

VettriMärh.  1  |8B7,  imd  Cmtrolbl  f,  Bakteriohgi«  l  1887. 
Hofinann,   Fliegenlarven  im  mentchl.   Magen.   Miinch    med     Wochen*chr    1888. 
Joeeph.   üeber  die  Fliegen    als  Schädlinge    und  Parasiten    des   Menschen  ,    Deutsche   Medieinal- 

Zeittmg  1887,  und  üeber  Mgiaiis  externa  dermatosa  ,   Monaldi.   J,  prakt.  Dermatol.  1887. 
Lampe.   Ueber  das    Forkommen  von  Fliegenmaden  tm  Darm  du  Mensehen,  Ctntralbl.  f.  Bat*. 

IV  p.  871,   1888. 

Lenekart,  Bau  und  Entmekebmqsgetehichte  dt»  Pentastoma,  Leipzig   1880. 

Lublinski,  J^'Uegenlarven  im  menschlichen   Magen,  It.  med.    Woehemehr.   1886. 

SandaU,    Ueber  das    Vorkommen  von    Insekten  im  mentehlichen  Organismus,   CentralM  /.  HakL 

V  p.    13.    1889. 

Sehöyen,    Ueber  das    l'untoiRmen  ron  Intekten  am  menschl    Körper,   Biol.  Ceittralbl.    IV  1885. 


II.     Voniu's.  Wflniier. 

1.     Nematoden  (Rundwürmer). 

§  187.  Die  als  Parasiten  vorkommenden  Rundwürmer  ge- 
hören alle  zu  den  Neniatodpii.  Sie  besitzen  einen  cylindrischen, 
schlanken,  gestreckten,  mitunter  fiidenfönnigen  Köq)er  ohne  Segmente 
und  Anhange.  Die  Cuticula  ist  dick  und  elastisch.  Die  Mundöffnung 
endständjg,  bald  mit  weichen,  bald  mit  verhornten  Lippen  versehen. 
Der  gestreckte  Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und  Chylusmagen  die 
ganze  Leibeshöhle  (Fig.  338),  um  in  kurzer  Entfernung  von  dem  meist 
pfriemenfrirmigen  Hinterleibsende  an  der  Bauchfläche  auszumünden.  Die 
Geschlechtsorgane  und  ihre  Oeffiiuugcn  gehören  der  Bauchfliiche  an. 
Die  weibliche  Geschlechtsöönung  liegt  in  der  Gegend  der  Körpermitte, 
seltener  dem  Vorder-  oder  Hinterende  genähert  (Fig.  338  Aa),  die 
männliche  fällt  mit  dem  After  zusammen  (Fig.  338  Bc).  Die  Chitin- 
bekleidung des  Afterdarnis  bildet  beim  Männeben  Haftorgane  fOr  die 


Begattung.  Die  Männcheu  sind  meist 
kleiner  als  die  Weibchen.  Die  Ent- 
wickelung  ist  eine  directe,  und  die 
Metamnrphoseii  wenig  auffallend.  Die 
beim  Menschen  vorkommenden  Nema- 
toden sind  theils  harmlose  Parasiten 
des  Darms,  theils  sind  sie  sehr  gefähr- 
liche, mitunter  todbringende  Parasiten 
verscldedcner  Organe. 

188.  Ascaris  himhricoidi's,  der 
gemeine  Spulwurm  (Fig.  338),  ist 
ein  cylindrischer,  an  den  Enden  sich 
zuspitzender  Wurm  von  hellbräunlicher 
o<ler  rötblicher  Färbung.  Das  Weib- 
chen (.4)  ist  25 — 4<i  cm  laug,  das  Männ- 
chen (B)  bedeutend  kleiner,  und  sein 
hinteres  Leibesende  hakenförmig  ge- 
bogen, mit  zwei  Spiculis  (c)  oder  Chiün- 
stäbchen  versehen. 

Die  MundiiÖnung  {b)  wird  von  drei 
musculösen  Lippen  umgeben,  die  sehr 
feine  Zähne  tragen.  Die  Geschlechts- 
öffnung  des  Weibchens  {An)  liegt  vor 
der  Kürpermitte.  Die  Eier,  welche  die 
reifen  Weibchen  in  ungeheuren  Mengen 
beherbergen,  haben  iiu  ausgebildeten 
Zustande  eine  doppelte  Schale  (Fig.  339) 
und  um  dieselbe  eine  Eiweisshiille.  Die 
Grösse  beträgt  Kl  GO  /t.  Der  Wurm 
bewohnt  den  ganzen  Darmkanal ,  am 
häufigsten  den  Dünndarm.  Er  ist  der 
häutigste  Parasit  des  Menschen  und 
findet  sich  oft  in  zahlreichen  Exem- 
plaren vor.  Bei  Anwesenheit  reifer 
Weibchen  enthält  der  Koth  Eier  in 
gi'osser  Zahl.  Dieselben  sind  sehr  re- 
sistenzfähig gegen  äussere  Einflüsse, 
z.  B.  gegen  Auijtrockncn  und  Einfrieren. 

Sehr  wahrscheinlich  bedürfen  die 
Eier,  um  sich  zum  Spulwurm  zu  ent- 
wickeln, keines  Zwischenwirthes(Li:TZ, 
Leu(.;kart,  Guassi),  so  dass  also  der 
Mensch  sich  durch  Verschlucken  der 
aus  dem  Darm  entleerten  Eier  iuficiren 
kann.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  nach  den  angestellten  E.'cperi- 
mentaluntersuchungen  die  verschluck- 
ten Eier  nicht  immer  zur  Entwickelung 

Fig.  SS8.  Aaearis  lam  b  r  icoi  des  (nnch  Perls).  A  Weibehen,  ß  MSnncbea  in 
natDrlicher  GrSsse ;  bei  o  die  weibliche  GeschlcchtsolTnuni;.  e  Die  beiden  Spicula  des 
Männchens,     b  Du»  Koprsnile  des  Thieres  mit  den  3  Lippen,  vertrrössert. 

Fig.  389,  Ei  Ton  Ascurit  lombricoides  (nach  Lccckart)  mit  Schale  and 
EiweissbQlle.     Yergr.  300. 
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gelangen.  Bemerkbare  Stöningen  pflegt  seine  Anwesenheit  im  Darme 
meist  nicht  herbeizuführen.  Nur  wenn  er  in  grossen  Mengen  zugegen 
ist,  verursacht  er  zuweilen,  namentlich  bei  Kindern,  Dannkatarrh,  Er- 
brechen, nervöse  Erregungen  und  Convulsionen.  Mitunter  kriecht  er  in 
normale  und  pathologische  Oetfnungen  in  der  Wand  des  Darmkauais 
und  ruft  dadurch  Beschwerden  hervor.  So  kann  er,  wenn  er  in  den 
Ductus  choledochus  gelangt,  Gallenstauuug  bewirken.  Dringt  er  durch 
ein  Geschwür  nach  aussen  in  die  Bauchhöhle  oder  in  einen  Bruchsack, 
so  kann  er  Entzündungen  der  betretfenden  Gewebe  veranlassen.  Nach 
Leuckart  soll  er  auch  die  unverletzte  Darm  wand  passiren  können. 
Häufig  geht  er  per  anum  mit  dem  Stuhl,  zuweilen  auch  per  os  durch 
Erbrechen  ab.     Vom  Rachen  aus  kann  er  in  den  Kehlkopf  einwandern. 

Ein  sehr  seiteuer  Darmparasit  ist  der  Asoaris  im|ystax,  der 
Katzenspulwurm,  der  sehr  erheblich  kleiner  iist  als  der  gemeine  Spul- 
wurm, 

Literatur  über  Ascaris  lumbricoides. 

GrUli.  JiUomo  alf    Aiearit  lumbricoidtM,  tian.  tUgli  Otpitali  II   1881  und  Centralbl.J.  BaJU. 

III  1888,  tmd  TVickorephttluf  und   Atcarutntioictelung,  ib.  1   1887. 
Lanekart,  l.  c.  §   186,    und   die  Utbergangtweite    du  Attarit   Utmbrieoidf    und   der  Tatiüm 

eUiplica,  CcntralU.  f.    RaH.    II  1887. 
Lnti,  Zur  Fragt  der  Invation    von    Tnenia    tUiptica    nnd  Atcari»  Iwnbrieoidti ,    CentralU.  J. 

IJakt.   II  1887,  und    WciUret    *ur  Fragt  der   Uebertragung    dtt    men§chlirhtH  Sptdumirmi, 

ib.  III  1888. 


§  189.    Oxyurls   veniiieularis ,   der 

P f r i e m e n s c h w a n z oder  Maden  wurm 
(Fig.  340),  ist  ein  kleiner  Ruudwurni,  das 
Weibchen  10  mm  lang  {a,  &),  am  hinteren 
Ende  pfriemenförmig  zugesjiitzt,  diis  Männ- 
chen, 4  mm  lang(c),  hinten  stumpf  endend, 
der  After  mit  einem  Spiculum  versehen. 

Fig.  341. 


Fig.  340. 


Fig.  340.  Oxyuria  ver  m  i  c  ulari  «.  a  Ge- 
aehlechtsreires  Weibchen,  b  Mit  Eiern  gefBllte*  Weib- 
chen,    e  MSnnchen  (nach  Hxli.er).     Vergr.'lO. 

Fig.  341.  Eier  von  Oxyuria  vermiea- 
laria  io  verachiodenen  Stadien  der  Bot- 
Wickelung  (nach  Zkkker  and  Hkllkr).  a,  ft,  e 
DotterCnrchung.  d  KaulquappenfSrmiger ,  «  wiirm- 
fSrmiger  Embryo.     Vergr.  SSO. 
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Die  Eier  (Fig.  341  a),  die  der  Leib  des  Weibchens  oft  iu  unge- 
heueren Mengen  beherbergt,  sind  50  //  lang  und  24  n  breit,  haben  eine 
flache  und  eine  gewölbte  Fläche  und  eine  Schale,  die  von  einer  dünnen 
Eiweisslage  überzogen  ist.  Oxjuris  verniicularis  bewohnt  den  Dickdarm 
und  den  untersten  Theil  des  Dünndarms.  Nach  Zenkek  und  Heller 
finden  sich  nur  die  befruchteten  reifen  Weibchen  im  Dickdarm,  die 
jüngeren  Individuen  und  die  Männchen  im  Dünndarm.  Sie  kommen 
sehr  häufig  in  mehr  oder  weniger  grossen  Mengen  vor.  Des  Nachts 
wandern  sie  gerne  aus  dem  Rectum  iu  die  Umgebung  des  Anus  aus, 
gelangen  auch  wohl  iu  die  Scheide  und  erregen  Jucken.  Das  dadurch 
hervorgerufene  Kratzen  führt  zuweilen  zu  Hautentzündungen,  Erectionen, 
Onanie  etc. 

Damit  die  Eier  zur  Eutwickelung  kommen  (Fig.  341  a—e),  müssen 
sie  nach  Abgang  mit  dem  Kothe  wieder  in  den  Magen  des  Menschen 
oder  eines  Thieres  gelangen.  Sehr  wahrscheinlich  steckt  sich  der  Be- 
sitzer von  Oxyuren  selbst  wieder  an,  indem  z.  B.  die  beim  Kratzen 
an  den  Fingern  haften  gebliebenen  Eier  später  in  den  Mund  gelangen. 

Die  Eier  vertragen  das  Austrocknen  sehr  gut  und  können  iu  diesem 
Zustande  da-  und  dorthin  verschleppt  werden. 

§  190.    .ViicLjiosttniia  duodenale  (Dochmius  duodeualis  s. 

Strongylus  duodeualis)  ist  ein  kleiner,  den  oberen  Theil  des 
Dünndarms  bewohnender  Pallisaden-Wurm  (Fig.  342).  Der  walzenförmige 
Köi-per  des  Weibcliens  besitzt  eine  Länge  von  b — 18  mm,  des  Männchens 
6 — 10  mm.  Das  Kopfende  (Fig.  343)  ist  nach  der  Rückentiäche  zu  ge- 
bogen und  besitzt  eine  bauchige  Mundkapsel  (d).  Sie  ist  am  Rücken 
fast  vollstilndig  gespalten  und  der  Spalt  von  zwei  chitiuösen  Lamellen 
bedeckt.  Am  Bauchrande  finden  sich  4  eingebogene  (6),  am  Rücken- 
randc  zwei  senkrecht  stehende  Zähne  (c),  welche  sämmtlich  durch 
chitinöse  Spangen  zusammengehalten  werden.  Ferner  enthält  das  Innere 
der  Kapsel  unter  dem  Ausschnitt  der  Rückseite  eine  conische  Erhebung. 
Das  Männchen  besitzt  am  hinteren  Körperende  eine  dreilappige 
Bursa  (Fig.  342  i)  und  zwei  dünne  grätenrörmige  Spicula  (p).  Beim 
Weibchen  ist  das  hintere  Ende  zugespitzt  und  trägt  einen  pfrieraen- 
förmigen  Stachel ,  die  Vulva  liegt  hinter  der  Köqjermitte.  Die  ovalen 
Eier  (Fig.  344)  sind  44 — 67  ft  lang,  23— 4U  /n  breit.  Sie  machen  die 
ersten  Furchungsstadien  im  Darm  des  Menschen  durch  (a— d),  ent- 
wickeln sich  in  schlammigem  Wasser  weiter  (e,  f)  und  können,  iu  den 
Darmkanal  des  Menschen  verbracht,  sofort  wieder  zu  geschlechtsreifen 
Thieren  heranwachsen.  Ihre  Anwesenheit  im  Darmkanal,  wo  sie  das 
Duodenum  und  den  Dünndarm  bewohnen,  ist  nicht  ohne  Gefahr.  Mit 
seinen  Zähnen  arbeitet  sich  der  Wurm  in  die  Schleimhaut  bis  zur  Sub- 
mucosa  und  saugt  sich  mit  Blut  voll.  Seine  Ansatzstelle  ist  später 
durch  eine  kleine  Ekchymose,  in  deren  Mitte  ein  weisser  Fleck  mit 
einem  centralen  Löchelcheii  liegt,  gekennzeichnet.  Mitunter  findet  man 
in  der  Darmschleimhaut  kleine,  mit  Blut  gefüllte  Höhleu,  welche  je 
einen  aufgerollten  Wurm  einschliessen.  Er  verursacht  in  grösseren 
Mengen  andauernd  erhebliche  Blutverluste,  die  zu  hochgradiger  Anämie 
des  Trägers  führen  (ägyptische  Chlorose).  Perkoncito,  Gra- 
ziADEi  und  B.JiuMLEU  haben  noch  mehrere  Jahre  nach  stattgehabter  In- 
fection  die  Anwesenheit  von  Anchylostomcn  im  Darme  constatirt.  Der 
Parasit  ist  in  den  Tropen  häufig.  Nach  Gkiesinger  und  Bilhakz  leidet 
daran  etwa  der  vierte  Theil   der  Bevölkerung  Egyjjtens.    Vor  einigen 
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Fig.  34S. 


Fig.  344. 


r 


Fig.  342  MÄniichao  rnn  Anehylosloma  dai>denale  (nach  SrnLXTams). 
a  Kopf  mit  MandkitpMi.  6  Oeüopliaguii.  e  Darm,  d  AniüdrDsen.  «  HnlsdriitcD.  /  Hant, 
g  MoskeUchicht.  A  Porus  excrgtorios.  •  DrciUppige  Bursa,  k  Rippen  der  Barsa.  l  Hodan- 
kaiial.  m  Vesicola  seminali».  n  Ductus  ejacnlatorias.  o  Riun«  desselben,  p  Peni».  g  Penis- 
Mbeide.     Vergr.  20. 

Fig.  343.  Kopfende  ron  Anehylostoma  duodenale  (nach  Sciiin.Taicss). 
a  Mandkapsel.     i    Zihne    des  Banchrandes.     r    ZKhne    des    RQckenraades.      d    Handhöhle. 


Zleflrr,  l.<brh.  d.  illpm.  pilh.  Kaxl.    1,  Aalt 
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t  B*utn-al(t  KD  der  ventr&leD  Seite  des  Kopfei.  J  Muskelichicbt.  g  HOckeiupalte.  h  Ocso- 
phagiu. 

Fig.  344.  Eier  Ton  Ancbylostomt  duodenale  (nach  Pbbsokcito  und 
Sc'HCLTHKBS).  Q — d  Verschiedene  Sudien  der  Purchnng.  e  /  Eier  mit  Embryonen. 
Vergr.   800. 

Jahren  kam  er  bei  den  Arbeiteru  am  Gottbardtuniiel  sehr  oft  zui-  Be- 
obachtung. Nach  Mencue  und  LEiciiTENSTEitN  sind  die  Ziegelfelder 
der  Rheinprovinz  grosseutheils  ebenfalls  mit  Anchylostoma  inticirt,  und 
die  als  Ziegelbrenneraniiujie  in  jeuer  Gegend  schon  seit  längerer  Zeit 
beobachtete  Krankheit  wird  durch  Anchylostonia  verursacht. 

Eustroiigylus  gigas,  eio  Pallisadenwurm  von  rolher  Farbe,  dessen 
Weibchen  eine  Länge  von  einem  Meter  erreicht,  ist  ein  sehr  seltener 
Parasit,  der  nur  einige  Male  iiu  Nierenbecken  des  Menschen  beobachtet 
wurde.  Er  besitzt  eine  Mundöffnuug  mit  6  Paidllen,  das  Männchen  hat 
am  hinteren  Leibesende  eine  Bursa  mit  einfachem  Spiculum.  Die  Eier 
sind  oval,  0,00  mm  lang,  mit  höckerigen  Eiweisskapseln  versehen. 

Strongjiiis  luiigevagituatus,  ein  fadenförmiger  weisser  Wurm  voq 
26  mm  Länge,  ist  ein  Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  beobachtet. 

D  ochmi  US  arten  kommen  auch  bei  Hunden  und  Katzea  vor, 
und  zwar  sowohl  Dochmius  duodenalis  als  auch  andere  Arten,  und  sollea 
ebenfalls  Anämieen  verursachen. 

Strongylusarten  kommen  bei  Hausthieren  sehr  häufig  vor, 
sind  thcils  Darmparasiten ,  thoils  Bewohner  der  Lunge  oder  des  Gefäss- 
aystems ,  sowie  auch  anderer  Gewebe.  Eine  gute  monographische  Be- 
arbeitung der  Nematoden  der  Säugethierlungen  verdankea 
war  A.  MuELLEit  [Die  Nemaloden  der  Säiigelhierlungen  und  die  Lungenwurtn- 
krankheit,  eine  zoologisch-pothologische  Untersuchung,  D.  Zeitschr.  /.  Thier- 
med.    Xr  1889). 

Strongylus  armatus  ist  ein  Parasit  der  Pferde,  der  als  Embryo 
in  den  Darmtractus  gelangt  und  von  da  in  die  Gekrösarterien  oder  auch 
in  eine  Nierenarterie  eindringt,  sich  hier  zur  Geachtechtsreife  entwickelt, 
worauf  er  in  den  Dickdarm  zurückwandert.  Von  dem  ausgebildeten 
Wurm  ist  das  Manneben  20 — 30  mm,  das  Weibchen  20 — 65  mm  lang. 
In  den  Arterien  verursacht  er  Gorinnungen  sowie  anourysmatische  Er- 
weiterungen der  Gefasswände. 

Strongylus  filaria  ist  ein  fadenförmiger  Wurm  von  ca.  25  bis 
84  mm  Länge,  der  in  den  Luftwegen  von  Schafen,  Ziegen,  Kaninchen 
und  Rehen  vorkommt  und  Entzündungen  erregt.  Strongylus  rufes- 
c e n 8  und  Str.  paradoxua,  Nematodium  ovis  pulmonale 
(LYD'nu)  8.  Pseudalius  ovis  pulmo n aus  (Koch)  sind  ebenfalls 
Bewohner  der  Schaf lunge ,  Str.  paradoxus  auch  der  Schweinelunge. 
Str.  commutatus  kommt  in  der  Lunge  des  Hasen  und  des  Kaninchens, 
Str.  syngamus  und  bronchialis  in  der  Luftröhre  des  Geflügels  vor 
und  verursacht  Entzündungen.  Str.  micrurns  kommt  bei  Kühen  und 
Kälbern  sowohl  in  Arterienaneurysmen  als  in  den  Luftwegen  vor. 

Literatur  über  An  ch  y  lostoma. 

Bäumler,  Correipbl   /.  Schrriier-Aerzte   1881    «.    1885. 

Bilharx,  Zeitschr.  f.   trittentcK   Zoologie  IV. 

Bozxolo  c  Pagliani,  OiomaU  dtlla  Societä  flaliana  d'fgime  II,  Milano   1B80. 

Bugnion,  Anchyloitomc    duodhud   et    animie  du  8t-OoUhard,    Revue   mld.    dt   la    Smut  ro- 

mande  1  1881. 
Emit,  Einige  FäUe  von  Anchylotlomiatit  mit  Seetionebefmtd,  Dtteh.  med.    fVoehentchr.   1888. 
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Graui  t  Parona,   jinnali  Unä.  Med.  1879. 

Orieiinger.   Ärch. /.  phytiolog    Heähintle  1854 

Leichtcnitcra,    CaitralU.   J.   Um.    Med.   1885  u.   1886,    und  Dudt.    mtd.    U'ochentdtr.  1885, 

188C,   1887  w.    1888. 
LnU,  Samml.  Um.    Vortr.  c.    VoUmatm  Ar.   (55,  866  u.  169. 
■enehe,  Ztittckr.  f.   Hin.   Med.    VI. 

Perroncito,    Arch.  p.  l.   Scienat    Mtd.    V,    Tormo    1881,    und  Arek.    ital.  de    biol.   11  «.  111. 
SchaltheM,  linträge  zur  jlnatomie  det  Anchylottoma,  Zetttekr.  f.  iritt.  Zod.  XXSVU. 
BoDderegger,  Corrttpbl.  /   Schireix<r  Atrtte  1880. 
Wncherer,   üeulieh.   Arch.  J.  Um.  Med.  Sil. 

§  191.  Angnülula  stercoralls  s.  Pseudorhabditis  sterco- 
ralis  (Fig.  345)  ist  ein  kleiner  Nematode,  dessen  Männchen  eine  Länge 
von  0,88  mm,  dessen  Weihchen  eine  solche  von  1,2  mm  besitzt  Der 
Wurm  ist  in  Cochiuchina  und  Italien  einheimisch  und  kommt  in  letz- 
terem oft  gleichzeitig  mit  Anchylostoma  vor.  Die 
reifen  Weibchen  enthalten  sowohl  Eier  als  auch 
Embryonen  (Fig.  345),  und  es  können  die  Em- 
bryonen, die  sich  nach  ihrer  Geburt  im  ganzen 
Danntractus,  in  den  Gallengängen  und  im  Luctus 
pancreaticus  verbreiten  und  nach  Normand  Diar- 
rhöe verursachen  sollen,  sich  innerhalb  des  Dar- 
mes bis  zur  Ausbildung  von  Geschlechtsorganen 
entwickeln  (Perroncito).  Einzelne  erreichen  wahr- 
scheinhch  sogar  volle  Geschlechtsreife,  während 
andere  früher  mit  dem  Koth  abgehen.  Die  ab- 
gehenden Larven  sind  250  bis  37U  /(  lang. 

Nach  GoLOi  und  Monti  dringt  A.  stercoralis 
in  die  LiEBERKÜiiN^schen  Krypten  ein,  deponirt  dort 
ihre  Eier  und  Jungen,  welche  theils  Epitheldege- 
neration ,   theils  Epithelwucherungcn   verursachen. 

An^iiillula  intestinalis  ist  ein  Spulwürmcheu 
von  2,25  mm  Länge,  von  dem  nur  das  Weibchen 
bekannt  ist  und  das  dieselbe  Verbreitung  hat  wie 
Ang.  stercoralis.  Die  Eier  entwickeln  sich  im 
Darmkanal  nicht  oder  zeigen  beim  Abgang  mit 
dem  Kothe  wenigstens  nur  die  ersten  Furchungs- 
stadien.  Bei  einer  Temperatur  von  25 — 30  "  tritt 
in  verdünntem  Stuhl  sehr  rasch  eine  Eifurchung 
und  eine  Entwickelung  von  Embryonen  ein,  doch 
erreichen  dieselben  erst  in  einem  neuen  Wirthe 
ihre  volle  Ausbildung. 

Flg.  345.      Weihchen    von    Anguillul«    Stereo- 
ralii  mit  Eiern  nnd  Embrjonen  (Dich  Perkoncito).  Vergr.  86. 


Literatur  über  Angnillnla  stercoralis  and  intestinalis. 

Biiioiero,    Manuel  de  mtcroieopie  elinique.  BruxelUi   1888. 

D&Tkine,   TraiU  des  Entoxoairei  11.  id 

Oolgi  e  Xooti,  8%iUa  tUina  naturale  d*lU  eoti  deUt  eatgniUuU  Henorati*  mtutäuli,  Torino  1886. 

OrMri,  Hendiecmti  Itt.  Lombardo  1879. 

Gruii  e  Perona,  Arch.  per  U  Sctense  Med.  XIU. 

Oruti  e  Segri,  Suene  oitervaxioni   tuU'  eierogenia    del    nhabdonema  (Antuülula)   imtutmatt, 

Rendie.   dtlla  11.  Mcad.  dei  Lineri  1887.  rr/.  Ctntralbl. /.  Bakt.  11  1887. 
Lmveran.  Oax.  hebd.  1877. 

Hormand,  Du  tüte  itiologiipte  de  l' AngvUluU,  Arch.  de  mid.  1678. 
Orlej,   Die   Hhabdttidtn  und  thre  medirinitche  lltdfvtuny.   Bertin    1886. 
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Parronoito,  Arak.  p.  U  Sc.  Med.    V  1881,    Ardt     ital.    de    biol.  II  u.   III,    Ann    R.   Acc.  di 
^  ,     AgriooUura  m   Tormo  XXIII,  und  Joum.  de  Canat.  et  de  phyi.   XVIIl. 
BaUl,  D.  Areh.  f.  Mm.  Med.  XXXIII. 

§  192.  TrIchoc(!plialu.s  dis|mr,  der  Peitschen  wurm,  ist  zwar 
ein  häufiger,  aber  durcliaus  unschädlicher  Parasit,  der  das  Coecum  und 
die  demselbeu   beuachbarteu   Darmabschuitte    bewohut.     Männchen  und 

Weibchen    sind   4—5  cm 


Fig.   546 


Fig.  34  7. 


lang  (Fig.  346).  Die  vor- 
dere Leibeshälfte  (a,  6)  ist 
sehr   dünn,    fadenförmig, 

die  hintere,  die  Ge- 
schlechtsorgane (/,  g,  l, 
o,  p)  tragende  Hälfte  sehr 
bedeutend  dicker ,  beim 
Weibchen  {B)  walzen 
förmig  gestreckt ,  beini' 
Männchen  {Ä)  eingerollt 
und  mit  einem  Spiculum 
ig)  versehen. 

FiK.  346.  Trtchocepbmlas 
dispar.  J  HÜDDcheo  £  Hin- 
teres Leibesende  des  Weibchenj. 
a  Kopfende,  b  V'orderleib  mit 
Oesophitgus.  c  Mugen.  dDitna. 
e  Closke.  /  SameiigaDg.  g  Peni«. 
/  OlockaDfärmige  Penisscheida 
mit  dem  Ende  des  Penis,  m  Darm 
des  Weibchens,  n  After,  o  Dta- 
ras.      p    äcbeidenöffnung    (nach 

KÜCHENMEISTER        Und         ZÖBS). 

Vergr.   10. 

Fig.  347.  EivonTricho- 
cephlalos  dispar  (nach  Hn,- 
l«r).      Vergr.  360. 


1 


Die  Eier  (Fig.  347)  sind  längsoval,  50  /t  lang;  sie  besitzen  eine 
dicke  braune  Schale,  welche  an  beiden  Polen  eine  zapfenförmige,  glas- 
helle Anschwellung  zeigt. 

Die  erste  Embryoualentwickelung  erfolgt  im  Wasser  und  in  feuchter 
Erde.  Sie  geht  äusserst  langsam  vor  sich,  dauert  selbst  im  Sommer 
4—5  Monate,  in  der  kälteren  Jahreszeit  weit  länger.  Gegen  Kälte  und 
Austrocknen  sind  die  Eier  sehr  resistent. 

Triohocephalusart  en    kommen    auch  bei    Hausthieren  vor. 

§  193.  Triehlna  spiralis,  die  Trichine,  kommt  in  zwei  Formen 
zur  Beobachtung  und  zwar  als  Darmtrichine  und  als  Muskeltrichine. 

Als  Darmtrichine  (Fig.  348)  erlangt  sie  Geschlechtsreife  und  stellt 
alsdann  ein  kleines,  mit  unbewaffnetem  Auge  eben  wahrnehmbares,  haar- 
dünnes, weisses  Würmchen  dar.  Das  Weibchen  {Ä}  ist  3  mm  lang, 
das  Männchen  (B)  erheblich  kleiner.  Der  Hinterleib  ist  bei  beiden 
Geschlechtern  gestreckt,  beim  Männchen  (B)  trägt  er  an  der  Rücken- 
hälfte zwei  conische  Endzapfen,  die  nach  dem  Bauche  gerichtet  sind 
und  vier  höckerförmige    Papillen    zwischen  sich  nehmen.     Statt  eines 
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Spicutums  wird  bei  der  Begattung  die  niusculöse  Cloake  nach  aussen 
hervorgestreckt 

Der  Darnikanal  beginnt  mit  einem  musculösen 
Munddarm,  welcher  weiter  werdend  in  die  Speise-  *^8  ***• 

röhre  üljergeht,    die   in   ihrer  ganzen  Länge  vom  A.  B 

sogenannten  Zellkörper,  d.  h.  einer  Reihe  grosser 
Zellen  unifasst  wird.  Der  an  die  Speiseröhre  sich 
anschliessende  Magen  bildet  eine  flaschcnffirmige 
Erweiterung  des  Darms  und  ist  mit  feinkörnigen 
Zellen  belegt.  Der  Magen  geht  ohne  wesentliche 
Aenderung  seiner  Structur  in  den  Danii  über,  der 
sich  beim  Männchen  am  hinteren  Ende  mit  dem 
Samenleiter  zur  Cloake  vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlauche,  der 
nahe  am  hinteren  Kürperende  mit  einem  Blind- 
sack beginnt,  sich  nach  vorn  bis  zum  Zellkörper 
zieht  und  daselbst  umbiegend  in  den  Samenleiter 
übergeht. 

Die  Geschlechtsorgane  des  Weibchens  (A)  be- 
stehen in  einem  einfachen  Ovarium,  einem  Uterus 
und  einer  Schulde,  die  an  der  Grenze  des  ersten 
und  zweiten  Viertels  nach  aussen  mündet.  Das 
Ovarium  bildet  ebenfalls  einen  dicht  am  hinteren 
Körperende  gelegenen  Schlauch,  in  dem  die  rund- 
lichen Eier  entstehen  und  der  nach  vom  in  den 
schlauchförmigen  Uterus  übergeht. 

Die  Eier  entwickeln  sich  schon  innerhalb  des 
Uterus  zu  Embryonen,  welche  frei  geboren  werden. 

Die  Muskeltrh'hine  (Fig.  349)  ist  ein  0,7 
bis  1,0  mm  lauger  Wurm,  der  in  den  Körper- 
muskeln lebt.  Derselbe  ist  meist  spiralig  auf- 
gerollt und  liegt  in  einer  Kapsel,  die  zuweilen 

Fig.  849. 


e\g.    348.     Gcschlecbtareir«    Triebine.      .1    Weibchen.      B  Minnehtn    (nub 
LSCCKART).     Vergr.   120. 

Fig.  349.     EiDgek*pstlte  Mnskeltricbine  (BBihLsccSART).     Vergr.' (a 
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Kalksolze  enthält.     Zwischen  den  WinduDgen  des  Wurmes  findet  sich 
eine  feinkörnige  Masse. 

Eine  Kapsel  kann  2 — 3 — 5  Trichinen  enthalten. 

Gelangt  ein  Muskelstück,  das  lebende  Trichinen  enthält,  in  den 
Magen  eines  Wirthes,  z.  B.  des  Menschen,  so  werden  die  Kapseln  auf- 
gelöst, die  Trichinen  frei.  Im  Darmkanal  erfolgt  die  Entwickelung  zur 
Geschlechtsreife  in  2'/«  Tagen;  alsdann  begatten  sie  sich.  Am  7.  Tage 
nach  der  Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt  die  Geburt  der  Embryonen, 
die  längere  Zeit,  wie  es  scheint  wochenlang,  andauert.  Eine  einzige 
Trichine  soll  1000  bis  1300  Junge  gebären.  Die  Embryonen  wandern 
sofort  aus  dem  Darmkanal  aus,  um  die  ({uergestreiften  Muskeln  aufzu- 
suchen. Nach  den  Angal)en  der  Autoren  scheint  die  Mehrzahl  direct 
durch  die  Dannwand,  die  Bauchhöhle  und  das  angrenzende  Bindege- 
webe hindurch  zu  wandern.  Andere  gerathen  in  den  Lymph-  und 
Blutstrom  und  werden  auf  diesem  Wege  entlegenen  Orgauen  zugeführt. 
In  den  Muskeln  angelangt,  dringen  sie  in  die  Primitivfasern  ein,  bringen 
deren  Inhalt  zum  Zerfall  und  wachsen  in  etwa  14  Tagen  zu  ausge- 
bildeten Muskeltrichinen  heran.  Anfangs  ist  der  Embryo  nur  vom  Sarco- 
lemm  eingeschlossen.  Später  bildet  sich  eine  Kapsel  theils  durch 
chitinartige  Ausscheidungen  des  Wurms,  theils  durch  Uj-perplasie  des 
angrenzenden  Bindegewebes. 

Die  Danutrichinen  haben  eine  beschränkte  Lebensdauer  von  5—8 
Wochen.  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange,  vielleicht 
unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Individuums, 
jedenfalls  Jahre  hindurch  erhalten.  Nach  längerer  Zeit  findet  häufig 
eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel  statt,  wodurch  dieselbe 
bei  auffallendem  Lichte  glänzend  -  weiss ,  bei  durcbfallendem  trQb  und 
dunkel  wird.  Sterben  die  Trichinen  aus  irgend  einem  Grunde  ab,  so 
verkalkt  auch  der  Inhalt  der  Kapsel. 

Die  Trichine  ist  ausser  l>eim  Menschen  bei  dem  Schweine,  der 
Katze,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Ulis,  dem  Fuchs,  dem 
Marder,  dem  Dachs,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet  Durch 
Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Schafen,  Uunden  etc.  Muskeltrichinen.  Der  Mensch 
w^ird  durch  den  (Genuss  des  ungekochten  Schweinefleisches  inficirt.  Die 
Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  ihm  sehr  verschiedene  Erscheinungen 
hervor.  Der  Zufuhr  von  trichinösem  Fleisch  in  den  Darni  folgen  die 
Erscheinungen  eines  Darmkatarrbs.  Bei  Einwanderung  in  die  Muskeln 
treten  Schmerzen,  Schwellungen,  Oedeme,  Lahmungen  auf,  nicht  selten 
stellt  sich  Fieber  ein.  Die  Symptome  sind  in  der  4—5.  Woche  am 
intensivsten.  Nicht  selten  erfolgt  der  Tod.  Die  Heftigkeit  und  Schwere 
der  Erscheinungen  richtet  sich  im  Allgemeinen  nach  der  Zahl  der  in 
die  Muskeln  einwandernden  Thiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwerchfell,  in  der 
Zunge,  den  Intercostalmuskeln.  den  Hals-  und  Kehlkopfmuskeln,  den 
Lendenmuskeln,  am  spärUchsten  in  entfernten  Extremitätenmuskeln.  In 
der  Nähe  der  Sehnenansätze  pflegt  die  Anhäufung  am  stärksten  zu  sein. 

Literatar  über  Trichina  spiralis. 

I««ekuv  Dit  Z^»«!*«  At  Mm-tn 

Tinkttv,  Om  Ltlin  wa  im  niiimtm,  BtrUa  18<S. 

r,    TmA.  Jrck.  18.  Bi,  u.  Aaeh.  ^tret.  /  Uu.  M*d.    TtlL 
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§  194.  Fllai'Ia  s.  Draeuncalus  mcdincnsis,  der  Guineawurm 
(Fig.  350),  ist  ein  dünner,  fadenförmiger  Wurm  von  60—100  cm  Länge. 
Bis  jetzt  ist  allein  das  Weibchen 


Fig.  350. 


bekannt.  Das  vordere  Körperende 
ist  abgerundet,  das  hintere  läuft 
in  eine  bauohwärts  gekrümmte 
Schwanzspitze  aus.  Die  äussere 
Bedeckung  besteht  aus  einer  festen 
Cuticula,  die  sich  am  Kopfende 
schildförmig  verdickt.  Der  Darm- 
kanal ist  eng,  ohne  After.  Der 
bruterfüllte  Uterus  nimmt  den 
grössten  Theil  der  ganzen  Leibes- 
höhle in  Anspruch.  Die  Embry- 
onen entbehren  der  EihüUe ,  be- 
sitzen eine  derbe  Cuticula  und 
einen  pfriementormigen  Schwanz. 
Als  Zwischenwirth  suchen  die- 
selben kleine  Crustaceen  auf,  mit 
denen  sie  im  Trinkwasser  iu  den 
Magen  des  Menschen  gelangen. 
In  Afrika  und  Asien  kommt  der 
Wurm  sehr  häufig  vor.  Er  ent- 
wickelt sich  in  der  Haut  zum  ge- 
schlechtsreifen  Thiero  und  verur- 
sacht an  den  betreffenden  Stellen 
Hautabscesse.  Ära  häufigsten 
findet  er  sich  an  den  unteren 
Extremitäten ,  besonders  in  der 
Umgeliung  der  Ferse. 

Als  Filaria  satipiilnts  ho- 
minis bezeichnet  mau  die  im  Blute 
und  der  Lymphe  des  Menschen 
vorkommenden ,  0,35  mm  langen 
Larven  (Fig.  351)  eines  im  ge- 
schlechtsreifen  Zustande  faden- 
förmigen Wurms  von  H — 10  cm 
Länge,  welcher  nach  seinem  Ent- 
decker den  Namen  Fllarla  Ban- 
krofH  erhalten  hat.  Nach  Makson 
bewohnt  er  die  Lymphgefässe, 
namentlich  des  Scrotums  und  der 
unteren  Exfremitäten.  Er  veran- 
lasst Lymphstauungen  und  Ent- 
zündungen, welche  zu  Lymph- 
drüsenschwellungcn  und  zu  ele- 
phantiastischer  Verdickung  der 
Gewebe,  verbunden  mit  Oodemen 
und    Lymphangiektasie ,    führen. 

Vig  360.  Filarik  •.  Dritconcnlut  medineniis  (LEHriABT).  NatBrIich« 
Or6«M. 

Fig.  S51.  Embryo  ron  Filiri»  Bkokrofti  ah  Pilkria  languinlt 
bomini»  beieiclinet  (Dkch  I.nwis).     Vergr.  4U0. 
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Auch  eiterige  EntzünduDgeu,  Lympliabscesse,  Buboiien,   chylöse  Hydro- 
celen  und  chyloser  Ascites  köuueii  als  Folge  seiner  Ansiedelung  auftreten. 

Von  den  Lynaphgefässen  der  Beine  und  des  Scrotums  aus  gelangen 
die  Eier   und   die  0,35  mm    laugen   Embryonen   (Fig.  351)   in    andere 
Theilü  des  Lymphgefässsystemes  und  ius  Blut  und  verursachen  Häma- 
turie, Chyhirie  und   chylöse   Diarrhöen.     Nach   Masson    und   ScireuBB 
erfolgt  der  L'ebertritt  ins  Blut   namentlich   des   Nachts ,   also   wahrend 
der  Ruhe  des  Iiificirten.     Die  Hämaturie  ist  die  Folge  einer  Anhäufung 
von  Embryonen  in  den  Blutgefässen  des   Harnapparates.     Die  Chyluria 
und  die  chylöseu  Diarrhöen  dagegen  sollen  dadurch  entstehen,  dass  die  ^ 
Parasiten   den   Ductus   thoracicus   verlegen ,   so   dass    Lymphstauungen 
entstehen,  die  sich  auch  auf  die  Lympbgefässe  der  Blase  und  des  Darme»  j 
erstrecken  und  hier  Austritt  von  Lymphe  veranlassen.     Nach  Scheubb  I 
sollen  bei  der  Berslung  der  Lyiuphgefiisse   auch  Blutgefässe  zerreissen 
und  so  der  Lymphe  Blut  beigemischt  werden.     Die  Embryonen  können 
aus  dem  Harnapparat  durch  den  Urin  abgehen. 

Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  nach  Manson  durch  die 
Muskitos,  welche  dieselben  beim  Acte  des  Blutsaugens  aufnehmen.    la ; 
den  Muskitos  machen  sie  ein  weiteres  Entwickeluugsstadium  durch,  ge-  ] 
langen  ins  Wasser  und  von  da  wieder  in  den  menschlichen  Organismus. 
Wahrscheinlich  erfolgt  die  Aufnahme  in  letzteren  vom  Darme  aus.    Voa 
Leuckart  wird  die  Richtigkeit  der  Angaben  von  Man.son  angezweifelt. 

Die  Filaria  sanguinis  kommt,  soweit  bekannt,  nur  in  den  Tropen 
(Brasilien,  Aegypten,  Calcutta,  Babia,  Guadeloupe)  vor. 

Mackknzle  schätzt  in  einem  von  ihm  genauer  untersuchten  Fall  voa 
H&matochylurie  die  Zahl  der  im  Gesammtblute  vorhandenen  Filiarienem- 
bryonon  auf  36 — 40  Millionen.  Pat.  starb  an  Empyem;  während  der 
Krankheit  verschwanden  die  Filarien. 

Bei  Hausthieren  kommen  zahlreiche  Filariaarten  vor  und 
bewohnen  verschiedene  Körpertheile.  Filaria  papulosa  ist  ein  ziem- 
lich häufiger  Parasit  des  Pferdes,  des  Esels  und  des  Rindes,  der  in  den 
serösen  Höhlen  lebt  und  eine  Länge  von  5 — 18  cm  besitzt.  F.  hae- 
matica,  ein  13 — 25  cm  langer  Wurm,  bewohnt  das  rechte  Herz  and 
die  Lungenarterie  des  Hundes  und  gibt  von  da  seine  Embryonen  an  das 
Blut  ab ;  sie  kommt  namentlich  in  Amerika,  China  und  Indien  vor. 

Literatur  über  Filarien. 

Barth,   De  la  filaire  du  eang  et  $et  rapporU  avtc  VeUphantiati»  dei  Arabes  et  quelquti  otrfrM 

maladiet  des  payt  chauds,  ÄnnaU*  de  Dem.  et  Syph.   1881. 
Ooetie,  Die  Chylurie,  Jena  1887. 
OrMti,  Füaria  inermie ,  ein  Parasä  dei  ifetuchen ,  des  P/erdet  und  de§  EieU,  CentralU.  /. 

Hakt.    I    1887;     Beitr.     nr     Kemdn.     da    Bntvrickelu»gteyclua    ton     t    Parasiten   de» 

Hundea  (Taenta  rucumerina,  Ascaris  narginata^  i^piroptera  eanijuinolenta^   FMaria  immitis 

Leidy  und  üämatoaoon  Lernt),    Centralbl.  f.  Hakt.   IV  1888;     Utber  üämatostoon  Lernt 

(tVaria  dei  üunda),  ib.    VII  1890. 
HaTelberg,    Virch.   Arch.  89.  Bd. 
Hirich,  A.,   BerL  klin.    »ocientchr.   1882   Xr.  41. 
Lewi*.  Centraibl.  /   d.  med.    Wi$t.    1877. 

Ibokeniie,  St.,   Trantact.  o/  the  Path.  See.  oj  London   1882. 
KMOn,    Itu  J-SUaria    tanguinis     hominie    major    and    minor,    hfo    neic  Speciei  of  Hematoaoa, 

Lancet  1891,  rrj.  C.  f.   a.   P.   11  1891. 
Mnista,  Zur    A'enntNU«    der    Chylurie,    Sfittheil.    der    med.    f'ac.    der  K.    Japan.   UnivertiUU 

Tokio   1888. 
Bieck,   Ueber  Filaria  immitit  und  ihre  Embryonen  im  BluU    von  Hunden,    Dttch.  Zeittthr.  /. 

Thiermed.   MV 
Behenbs,  Samnil.  Hin.    Vortr.  Nr.   !S4. 
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Trematoden  (Saugwürmer). 

§  195.  Die  Trematoden  siiul  Saugwürmer  von  zungen- oder  blatt- 
förmiger Gestalt.  Sie  sind  im  Besitze  von  Haftapparateu  in  der  Form 
bauchstandiger  Saugnäpfe  verschiedener  Zahl ,  bisweilen  auch  baken- 
und  klammerfürniiger  Homstftbe.  Der  Darmkanal  entbehrt  des  Afters 
und  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die  Entwickelung  geschieht  direct 
oder  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch  Keimbilduug 
im  Innern  von  Ammen.  Die  letzteren  werden  durch  Schläuche 
gebildet,  welche  besonders  Mollusken  aufsuchen ,  während  die  ausge- 
bildeten Trematoden  mit  wenigen  Ausnubmeu  bei  Wirbelthieren  vor- 
kommen. Der  Uebergang  zur  Geschlechtsreife  wird  in  deu  Fällen  mit 
Generationswechsel  durch  einen  Zwischenzustand  vermittelt,  der  meist 
in  niederen  Thieren  verlebt  und  gewöhnlich  durch  eine  active  Wanderung 
eingeleitet  wird.  In  dieser  Zeit  sind  die  Trematoden  mit  einem  Ruder- 
schwanze  versehen,  mit  dem  sie  als  sog.  Cercarien  im  Wasser  heruni- 
schwinimen. 

Distoiiia  he[mttcuni,  der  Leberegel,  ist  ein  blattförmiger  Saug- 
wurm von  28  miii  Länge  und  12  mm  Breite  (Fig.  352).  Das  Kopfende 
springt  schnabelförmig  vor  und  trägt  einen  kleinen  Saugnapf,  in  dem 
der  Mund  sich  befindet.  Dicht  hinter  demselben  findet  sich  au  der 
Bauchfläche  ein  zweiter  Sauguapf.  Die  Geschlechtsöfinung  liegt  zwischen 
beiden  Saugnäpfen. 


FIK'  3ii      Distoma    hepaticum    mit    tninalichem    uod    «reibticbem    GeschlecbU- 
»pp«r»te  (nach  Leccsaht).     Vergr.  S,5. 

Der  Uterus  bildet  einen  knäuelfönnig  verschlungenen  Schlauch 
hinter  dem  hinteren  Saugnapfe.  Zu  beiden  Seiten  des  Hinterleibes 
liegen  die  Dotterstöcke  und  zwischen  denselben  die  vielfach  verzweigten 
Hodenkan&le.     Der  gabelig  getheiltc  Darmkanal  ist  stark  verästelt. 


Fig.  S5S.     Eier  von  Dist.  hepaticum  ^nach  Licckäbt).     Vergr.  100. 

Die  Eier  (Fig.  353)  sind  oval,  0,13  mm  lang,  0,08  ram  breit.    Im 
Wasser  entwickelt  sich  ein  kugelförmiger  Embryo,  der  mit  Hülfe  eines 
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Flimnierkleiiles  herumschwimmt.  Genauer  ist  die  Entwickelungsgeschichte 
nicht  bekannt.  Nach  Leuckakt  beherbergen  die  kleinen  Limnaeen 
unserer  Sümpfe  und  Wiesen  die  Jugendform  des  Leberegels.  Das  ge- 
schlechtsreife  Tbter  bewohnt  die  Gallengänge,  selten  findet  es  sich  im 
Darm  oder  in  der  unteren  Hohlvene.  Beim  Menschen  ist  der  Leberegel 
selten,  dagegen  häufig  bei  Wiederkäuern.  Die  Folgen  seiner  Invasion 
sind,  namentlich  wenn  er  in  grossen  Mengen  vorhanden  ist,  Ver- 
stopfungen und  ulceröse  Stricturen  der  Gallengänge,  Gallenstauung,  Er- 
weiterung und  Incrustation  der  Gallengänge  mit  Gallenconcrementen, 
Entzündung  der  Umgebung  und  Hyperplasie  des  Leberbindegewebes 
mit  Atrophie  des  Drüsengewebes. 

Ba^lz  hat  3  in  Japan  vorkommende  Formen  von  Trematoden  be- 
schrieben, die  er  alsDistomahepatis  endemicum  pcrniciosum, 
als  Bist.  hep.  innocuum  und  als  Dist.  pulmonale  (vergl.  Manson, 
Lancel  1S83)  bezeichnet.  Die  letztgenannte  Speciea  ist  8 — 10  mm  lang, 
bewohnt  die  Lunge  und  verursacht  Haemoptoe.  Dist.  hep.  end.  ist  erbsen- 
gross,  bewohnt  die  GhiUenwege  und  verursacht  Leberschwellungen  und 
Diarrhöen. 

Literatur  über  Distoma. 

BaeU,   Iltrl.  tlin.    Wochetuchr.   1883. 

Biehringer,  Arbeiten  aur  EtUicickeiungtgeschiehte  det  LtberegeU,  £iol.    Centralil     VItl  1888. 

Biermer,  Behictiz.  ZeiUchr  f.  Beilk.  11  1863. 

Boitröm,  1).  Arrh    f  klin    Med.  XXXIIJ  1883. 

Leaokart,  Areh.  f.  Katurgetch.  48.  Jahrg 

Foirier,  Contrihution  h  thutoirt  dct  Trimatode»,  Pari»   1886,  und  Note  mr  tm*  nomxUe  uplee 

de  Hittome  paraiüe  dt  Fhomme,  le  Dutomum  Ilathousi,  Areh.  de  »ool.  expirim.  V  1887. 
8chkper,  l>it  LtbcregeUerankheit  dtr  UaussäuytthUre ,  l>.  Ztütehr.  J.  Thitmid.  XV  1889. 
TamagiTK,  Zur  Aetiologie  der  Jackion  ichen  Epäepsie  (Eier  ton  Üittoma  ptdmonalt  m  Odiim\ 

Virch    Arrh.    119.   Bd 


§  196.    Distoma  laiieeolatum   ist  nur  8 — 9  mm  lang  und  2  bis 

2,5  mm  breit,  lancetlförraig ,   der   Kopfabschnitt  nicht  besonders  abge- 
setzt (Fig.  .354). 


Fig.  364      Distoma  lanceolatnm  mit  saioan  Innaren  Organsn   (nach  Leijceakt). 
Vergr.   10. 

Die  Körperhaut  ist  nackt.  Die  beiden  gelappten  Hoden  liegen  dicht 
hinter  dem  Bauchnapf,  vor  dem  Eierstock  und  dem  Utenis,  dessen 
Windungen  durch  das  durchsichtige  Körperparencbym  liindurchschimmern. 
Die  vorderen  Windungen  mit  den  reifen  Eiern  sind  schwarz,  die  übrigen 
rostroth.  Die  gelblichweissen  Dottersäcke  liegen  in  der  Mitte  des  Seiteu- 
randes. 

Die  Eier  (Fig.  355)  sind  0,04  mm  lang,  enthalten  schon  im  Uterus 
den  Embryo,  der  aber  erst  einige  Wochen  nach  der  Ablage  der  Eier 
ausschlüpft.    Seine  Metamorphosen  sind  unbekannt. 

Distoma  lanccolatum  bewohnt  ebenfalls  die  Gallengänge,  ist  beim 
Menschen  sehr  selten ;  häufiger  kommt  es  bei  Schafen  und  Rindern  vor. 
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Fig.  355.     Eier    von   Distoma    tanceolktam    karz    nach  Bilduog    der  Schale 
<aaoh  Lbdckart).     Vergr.  400. 

Ist  es  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden,  so  verursacht  es  keine  erheb- 
lichen VcräBderungen ;  bei  Anwesenheit  grosser  Mengen  können  sich 
Entzündung  und  Wucherung  des  periportalen  Bindegewebes  einstellen. 

§  197.  Distwnia  iiaeiiiatobiiini  (Fig.  356)  ist  getrennten  Ge- 
schlechtes, Mund  und  Bauchnapf  liegen  in  unbedeutender  Entfernung 
von  einander  am  verjüngten  vorderen  Leibeseude.  Die  Geschlechts- 
öffnung liegt  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem  Bauchsaugnapfe. 
Das  Männchen  ist  12 — 14  mm  lang.  Der  Körper  ist  platt,  aber  in 
seinem  hinteren  Abschnitte  zu  einer  Röhre  zusammengerollt  (Fig.  356), 
die  zur  Aufnahme  des  Weibchens  dient 


Fig.  S&6. 


Fig.  857. 


I 

Y  Fig.  366      Distoma   haem  at  o  bi  um  (nach  LErcKABT).    MSnnchen  and  Weibchen, 

I  d*s  letztere  im  Canalis  gyuaecophorus  des  erateren.     Vergr.   10. 

I  Fig     357.      Eier    von    Distoma    bsematobinm    (naeh    Leuckakt).      a  Ei    mit 

L Endstachel,     b  Ki  mit  Seitenstachel.     Vergr.   160. 

^^  Das  16—19  mm  lange  Weibchen  ist  nahezu  cylindrisch.    Die  Eier 

sind  längsoval  (Fig.  357),  0,12  mm  laug  und  besitzen  einen  End-  oder 
einen  Seiteiistachel 

Die  Würmer  finden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der  Pfort- 
ader, in  der  Milzvene,  den  Gekrösveneu,  sowie  in  den  Mastdarm-  und 
Blasengefiissen.  Sie  nähren  sich  von  Blut  und  bewohnen  den  Menschen 
und  den  Affen.  In  Aegypten  und  Abessynien  ist  dieser  Parasit  sehr 
häufig,  anderswo  ist  er  noch  nicht  gefunden.  Seine  Eier  durchsetzen 
die  Älucosa  und  Submucosa  der  Ureteren,  der  Blase  und  des  Rectums, 
zuweilen  auch  die  Leber,  die  Lunge,  die  Nieren  und  die  Prostata.  Sie 
veranlassen  Entzündung  der  Bla«;e  und  der  Ureteren  mit  Bildung  von 
Ulcerationen,  Incrustationen  und  Concrementen.  Schon  innerhalb  der 
Harnwege  können  sich  walzenförmige,  mit  Flimmercilien  bedeckte  Em- 
bryonen entwickeln. 
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Literatur  über  Distoma  haematobium. 
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Tritieh,  Zvr  Anatomie  der  HWtartia  haematobia  Cobb  ,   Ardt.  f.  mikrotk.    Anat.  XXXI 1 888. 
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3.     C  e  s  1 0  (I  e  n   (B  a  n  <1  w  ü  r  m  e  r). 

§  198.  Die  ßandwünncr  sind  mund-  und  darmlose  Platt- 
würmer, die  sich  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch 
Knospung  einer  binifürmigen  Amme  vermehren  und  mit  letzterer  längere 
Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen,  bandförmigen  Kolonie  vereinigt 
bleiben.  Die  einzelnen  Glieder  dieser  Kolonie,  die  Geschlecbtsthierc  oder 
Profi^Iottldcii,  warhsen  an  Grösse,  je  mehr  sie  von  ihrer  Bildungsstätte 
durch  Entstehung  neuer  Glieder  entfernt  werden,  sind  aber  sonst  ohne 
alle  äussere  Auszeichnung,  während  die  unter  dem  Namen  des  Kopfes 
bekannte  birnfiirmige  Amm«  (Scolex)  mit  zwei  oder  vier  Sauggraben, 
sowie  auch  meist  mit  krallenfömiig  gekrümmten  Haken  versehen  ist. 
Mit  Hülfe  dieser  Haftorgane  befestigen  sich  die  Bandwürmer  in  der 
Darmwand  ihrer  Wirthe,  die  ausschliesslich,  wie  es  scheint,  den  Wirbel- 
thieren  zugehören.  Die  Ammen  entwickeln  sich  aus  einem  vier-  bis 
sechshakigen  runden  Kmbryo  und  kommen  in  den  verschiedensten, 
meist  parenchymatösen  Organen  vor  (Finnen),  aus  denen  sie  dann 
durch  eine  passive  Wanderung  in  den  Darm  ihres  späteren  Wirthes 
übersiedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwürmer  ge- 
hören verschiedenen  Familien,  den  T ä n i a d e n  und  den  Bothrio- 
cephaliden  an.  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder  als  Band- 
würmer.   Letztere  kommen    beim  Menschen  nur  als  Bandwürmer  vor. 
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§  199.  Taenia  sollmn  besitzt  im  entwickelten  Zustande  gewöhn- 
lich eine  Länge  von  2—3  m.  Der  Kopf  (Fig.  358)  hat  die  Grösse 
eines  kleinen   Stecknadelkopfes   und  eine  kugelige  Form   mit  ziemlich 
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stark  vorspringenden  Saugnäpfen.  Der  Scheitel  ist  nicht  selten  pig- 
mentirt  und  trägt  ein  massig  grosses  Rostellum  mit  etwa  26  Haken 
(Fig.  358)  Vüu  gedrungener,  plumper  Form,  mit  kurzen  Wurzelfortsätzen. 
Auf  den  Kopf  folgt  ein  fast  zoillanger,  fadenförmiger  Hals.  In  einer 
gewissen  Entfernung  vom  Kopfe  beginot  eine  Gliederung.    Die  ersten 


Fig.   358. 


Fig.  SÖ9. 


Fig.  360. 


Fig.  358.  Kopf  TOD  Taenia  soliam  mit  vorgestelltem  Rosteltam.  In  Karmia 
gelSrbtes,  in  Kanadabalsam  eiDgesuhlosseans  Präparat     Vergr.   60. 

Fig.  3&9.     Halbreife    und    reife  Glieder  in  natürlicher  Grösse  (nach  Lcdcxakt). 

Fig.  360.  Zwei  Proglottiden  mit  Uterus  um  das  Doppelte  vergrSssert  (nach 
Lbuckabt). 

Glieder  sind  sehr  kurz,  weiter  nach  hinten  wächst  ihre  Länge  (Fig.  359), 
sie  werden  quadratisch  und  schliesslich  länger  als  breit.  Etwa  130  cm 
hinter  dem  Kopfe  beginnen  die  reifen  Glieder,  nachdem  schon  vorher 
die  Geschlechtsorgane  zur  vollen  Entwicklung  gekommen  waren.  Die 
reifen  Glied  er  (Fig.  3öO) 
sind  in  gestrecktem 
Zustande  1»  —  10  mm 
lang,  6 — 7  mm  breit 
und  besitzen  abgerun- 
dete Ecken.  Die  Ge- 
schlechtsöffnun 

seitlich    hinter   der 
Mitte.     Der  Fruchtbe- 
hiilter    besitzt   7  —  lü 
Seitenäste,  die  durch 
grössere  Abstände  von 

Fig.  361.  Glied  von  Taenia  soliam  mit  entwickeltem  Geschleebt*- 
ap  parat  (nach  Somueh).  A  Fläcbeuausicbt  des  Gliedes.  B  Michst  vorderer,  C  ntctut 
hinterer  Gliedrand,  a  KxcretoriKher  Längsstamm.  a|  Quoranastomose.  i  Planmalischea 
Längsgefllss.  c  Hoduublaschen  d  Samengäuge.  <  Vas  deferens.  /  Cirrusbeutel  mit  Cirrus. 
;  Porös  genitalis.  A  Randpapille.  •'  Vagina,  k  Ovarium.  l  AlbumindrOse.  m  Sehaleu- 
dräae  aud  vor  derselben  der  Eileiter,     n  Uterus.     Vergr.  30. 
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einander  getrennt  sind  und  in  eine  wechselnde  Anzahl  baumförmig  ver- 
zweigter Aestchen   sich   auflösen.     Der  Fruchtbehälter   ist  mit  Eiern 

gefüllt. 

Das  Körperpareuchym  reifer  sowohl  als  auch  unreifer  Proglotti- 
den  oder  Bandwurniglieder  (Fig.  361)  zerfällt  in  zwei  Uauptschichten, 
von  denen  die  centrale  als  Mittelschicht,  die  periphere  als  Rindenschicht 
bezeichnet  wird.  Die  Mittelschicht  enthält  die  Geschlechtsorgane  (Fi- 
gur 301  c,  d,  e,  f,  g,  ä,  »,  k,  l,  m,  n),  sowie  das  Wassergefiisssystem  (a), 
einen  excrctorischen  Apparat,  der  in  Form  zweier  im  seitlichen  Rande 
der  Mittelschicht  gelegenen  Kanäle  den  ganzen  Bandwurm  vom  Kopfe 
bis  zum  letzten  Gliede  durchzieht.  Die  Kanäle  stehen  am  hintereu 
Ende  eines  jeden  Gliedes  untereinander  in  Verbindung  (oj  und  schicken 
auch  zahlreiche  feine,  verzweigte  Aeste  nach  dem  Körperpareuchym  ab. 

Der  Geschlechtsapparat   besteht   aus    männlichen  und  weih- 
lichen Geschlechtsorganen,  die  dicht  bei  einander  liegen.    Als  Hoden  (c) 
fungiren  eine  Anzahl  heller,   kleiner  Bläschen,   die  namentlich    im  vor-  , 
deren    Theil   der   Mittelschicht   liegen.     Der   mit    ihnen   durch  Samen- ' 
gänge  (d)  im  Zusammenhang  stehende  Samenleiter  (e)  mündet  in  einer! 
am  seitlichen  Rande  (A)  beliudhcheu,  mit  einer  Grube  versehenen  Papille.  ' 
Das  gescblängelte  Ende  (fg)   liegt  in  einem   nuisculösen   Beutel  undj 
kann  durch  die  Geschlechtsöffnung  vorgestülpt  werden  (Cirrus).     Die 
weibliche  Güschlechtsötfnung  findet  sich  dicht  hinter  der  männlichen  in 
der  gleichen  Geschlechtskloake.    Die  Scheide  (i)  zieht  von  da  nach  dem 
hinteren   Rande  des  Gliedes.     Bevor  sie  denselben  erreicht,   erweitert 
sie  sich  zur  Samenblase    und  hinter  derselben   zum  Befruchtungskanid 
und  dem  sogenannten   kugeligen  Körper.     Die  keimbereitenden  Organe, 
die  man  in  unreifen  Gliedern  untersuchen  muss,  bestehen  aus  einem 
paarigen  Ovarium  (k)   und   einer  unpaaren  Albumindrüse  (l),  schlauch- 
oder  röhrenförmigen  Organen,  die  im  hinteren  Theil  der  Glieder  liegen 
und  mit  dem  kugeligen  Körper   in  Verbindung  stehen.     Letzterer  ver- 
bindet sich  mit  dem  nach  vorn  gelegenen  Fruchthälter,  dem  Uterus  (w), 
welcher  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  einen  geraden  Kanal  bildet.   Treten 
die  Eier  ixus  dem  kugeligen  Körper,  in  welchem  sie  die  erste  Entwickelung 
durchmachen,  in  den  Uterus  ein,  so  sprossen  die  oben  erwähnten  Seiten- 
zweige aus  und  füllen  sich  mit  Eiern.    Während  dies  geschieht,  schwin- 
den die  übrigen  Geschlechtsorgane. 

Die  Rindenschicht  der  Proglottiden  ist  wesentlich  mus- 
culöser  Natur,  enthält  ausserdem  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen ,  welche  auch  in  der  Mittelschicht  nicht 
ganz  fehlen.     Die  Musculatur  besteht  aus  glatten  Fasern,   die   an  den 

Sauggruben  des  Kopfes  besondere 


I 


Fig.  362. 


Fig.  3G3. 


Gruppen  bilden.  Die  Oberfläche 
des  Bandwurms  ist  mit  einer  hel- 
len Cuticula  bedeckt,  welche  am 
Kopfe  die  Haken  bildet. 

Die  Eierstockseier  sind 
dünnhäutige,  blasse  und  gelbe, 
nahezu  kugelige  Zellen.  Im  I^'rucht- 
behältcr  wandeln  sie  sich  in  gelb- 

Fig.  368.  Eier  von  Taeoia  soliam  mit  [b)  und  oline  (a)  primitive  Dotterbaut 
(nach  Leickart)      Vergr.   300. 

Fig.  363.  Cysticercus  cellalosae  mit  ansgewacbseDem  KopftapCen  io  situ 
(ntoh  Lecckabt).     Vergr,  4. 
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liehe  Ballen  mit  dicker,  mehr  oder  minder  undurchsichtiger  Schale  um, 
die  mit  diclitsteheiideu  Stäbchen  besetzt  ist  (Fig.  362  a).  Oft  ist  letz- 
tere noch  von  einer  zweiten  Hülle,  einer  nienibranös  begrenzten  Eiweiss- 
schicht  (b)  mit  eingelagerten  Kömern  umgeben  (primitive  Dotterhaut). 
Der  Durchmesser  der  Eier  ohne  Dotterhaut  beträgt  0,03  mm. 

Die  dickschaligen  Kugeln  sind  nicht  mehr  unentwickelte  Eier,  son- 
dern sie  enthalten  einen  Embryo  mit  15  Häkchen.  Es  findet  also 
bereits  im  Uterus  die  Embryonalentwickelung  statt,  die  reifen  Glieder 
sind  trächtige  Thiere. 

Die  Weiterentwickelung  der  in  braunliche  Schalen  einge- 
schlossenen Embryonen  erfolgt  nicht  in  demselben  Wirth,  in  dem 
sich  der  Bandwurm  befindet,  sondern  in  einem  anderen.  Gelangen  die- 
selben in  den  Magen  eines  Schweines,  so  werden  die  Eihüllen  aufgelöst, 
und  die  dadurch  frei  ge- 
wordenen Embryonen 
bohren  sich  in  die  Magen- 
oder Darmwand  ein.  Von 
da  gelangen  sie  entweiler 
auf  dem  Blutwege  oder 
vermittelst  activer  Wan- 
derung durch  die  Gewebe 
hindurch  in  dieses  oder 
jenes  Organ.  Zur  Ruhe 
gekommen,  geht  der  Em- 
bryo verschiedene  Meta- 
morphosen ein  u.  wandelt 
sich  innerhalb  von  2—3 
Monaten  in  eine  mit  Se- 
rum gefüllte  Blase 
(Fig.  363)  um,  von  deren 
Wandung  nach  innen  zu 
eine  Knospe  aussprosst, 
aus  der  sich  ein  neuer 
Bandwurmkopf,  ein  Sco- 
lex,  sowie  ein  denselben 
umschliessendcr  Sack,  ein 
Receptaculuin  sco- 
1  i  c  i  s ,  entwickelt 
Die  mit  einem  Band- 
wurmkopfc  versehene 
Blase  bezeichnet  man  als 
Finne  oder  als  Cysti- 
cercus cellulosae.  Die 
Scolices  besitzen  ausge- 
bildet einen  Uakenkranz, 
Saugnäpfe,  ein  Wasserge- 
fässsystem  und  zahlreiche 
Kalkkörper  in  ihrem  Lei- 
besparcuchym.    Gelangen 

dieselben  in  den  Magen  des  Menschen,  so  wird  die  Blase  aufgelöst^  und 
es  entwickelt  sich  durch  Bildung  von  Gliedern  von  dieser  Amme  aus 
eine  neue  Proglottiden kette,  eine  neue  Taenia  solium. 

Die  Taenia  solium  bewohnt  den  Dünndarm  des  Menschen  und  wird 


\ 


;) 


\ 
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Fig.  36i.     Cysticerksu    der  Taenik  .toliom 
im  Epicu-d  nnd  MnikatfleUcb  des  Hertens  eine«  Schwein». 
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durch  den  Genuss  uiigekochten  Schweinetieiscbes  erworben,  indem  die 
zugehörige  Finne  fast  nur  beim  Schweine  und  beim  Menschen  vorkommt. 
Meist  finden  sie  sicii  nur  in  einem  Exemplar  im  Darme  vor,  doch  ist 
die  Anwesenheit  mehrerer  Exemplare  nicht  selten.  Gelegentlich  hat 
mau  bis  zu  30  und  40  bei  einem  Individuum  beobachtet.  Sie  ver- 
ursachen Reizung  der  Darmschleimhaut,  Ivolik,  Störungen  im  Centrai- 
ner vensystem  auf  reäectorischem  Wege. 

Die  Finne  ist  in  den  Geweben  des  Schweines  bald  nur  in  verein- 
zelten, bald  in  zahlreichen  Exemplaren  (Fig.  364)  vorhanden,  und  es 
können  einzelne  Organe,  so  z.  B.  ein  Muskel  oder  das  Herz  (Fig.  364), 
von  denselben  dicht  durchsetzt  sein. 

Beim  Menschen  kommen  die  Gysticerken  in  den  verschiedensten 
Geweben,  wie  Muskeln,  Gehirn,  Auge,  Haut  etc.  vor.  In  den  Hirn- 
häuten und  dem  Gehirn  kann  die  Finne  in  Form  maulbeerähnlicher 
oder  traubenartig  gruppirter  Bliiscbenhaufen  auftreten,  welche  als 
Cysticercus  racemosus  (Zenker)  bezeichnet  werden.  Die  Bläs- 
chen sind  meist  steril,  doch  können  einzelne  derselben  einen  Scolex 
enthalten.   Dire  Bedeutung  richtet  sich  nach  ihrem  Sitz,  doch  ist  sie  im 

Allgemeinen  gering,  und  selbst  die  An- 
wesenheit im  Gehirn  verursacht  nicht  immer 
Störungen.  Local  ruft  sie  eine  leichte 
Entzündung  hervor,  die  zur  Verdichtung 
des  Bindegewebes  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  Blase  führt.  Sie  bewahrt  jahre- 
laug  ihre  Lebensfähigkeit.  Nach  dem  Tode 
des  Scolex  schrumpft  die  Blase,  und  im 
Innern  lagert  sich  eine  kreidige  Masse  ab. 
Die  Haken  erhalten  sich  in  der  Masse  sehr 
lange.  Die  lufection  mit  Finnen  erfolgt 
dadurch,  dass  Eier  oder  Proglottiden  in 
den  Magen  des  Menschen  gelangen. 

Ijiteratur  über  Cysticercus 
racemosus. 

Bitot  et  Sabraziii  ^tiide  aitr  Ua  cystieerques  en  grappe 

de    Cenciphale    et  de    In  moelU  che»  /'Aomm«,    Oam, 

med.  de  Paris    1890. 
Richter,  CyUicercu*  racenosiut  fn  den  mnem  Meningen^ 

/Vn;;.  med.    Woehenichr.    1891. 
Zenker,    lieber  den  Cyitioerau   racemotui   det  Chkinu, 

Dorm  1882. 


§  20U.  Taeiiia  iiirdiocaiiellata  s.  sagi- 
iiata  übertriflt  die  T.  solium  nicht  nur  an 
Länge  (bis  4—7  m  und  mehr),  sondern 
auch  an  Breite  und  Dicke,  sowie  an  Grö^e 
der  Proglottiden  (Fig.  365). 

Der  K  o  p  f  ist  ohne  Hakenkranz  und 
Rostellum  (Fig.  366),  mit  einem  flachen 
Scheitel  und  4  grossen  krÄftigeu  Saug- 
näpfen versehen,  die  gewöhnlich  von  einem 
schwarzen  Pigmentsaum  umfasst  werden. 


I 


Fi);.    366.      Stflcke    aas    eioer    Taenift 
iiat»  in  natfirlicher  Grösse  (nach  Lkdckart). 


lagi- 


Cestodlen. 


m- 


KiK    867. 


Die  Eier  siud   ähnlich  wie  bei  Taenia  soliuni.     Der  ausgebildete 
triicbtige  Uterus  (Fig.  367)  hat  eine  grosse  Zahl  von  Seitenzweigen, 
(iie  dicht  nebeneinander  ver- 
laufen lind  statt  deiidritiscber  '■''*  ^^^ 
Verästelungen    bloss   dicho- 
toinische  Theilung  besitzen. 
Die  Geschlechtsöffnung  liegt 
hinter  der  iMitte  des  Seiten- 
randes.     An   den    freiwillig 
abgegangenen  Gliedern  sind 
die  Eier  meist  entleert. 

Kig.  366.  Kopf  von  Tie- 
nik  skginiitii  xusttmmeii^eioKeii. 
Scliwane  PigroeiilirunK  in  und  iwl- 
Sclien  den  Siuf^t^ruben.  Ungefärbtes 
OlycerinprSpuriit      Vcrgr    30. 

Fig.  .S67.  Glied  der  Tae- 
nia siiKiuata  Dm  die  HVlfte  ver- 
^rduarl  (nach  Lkcckabt). 


Die  Finne  bewohnt  gcwöhnhch  die  Muskeln  und  das  Herz,  selten 
andere  Organe  des  Rindes  und  ist  etwas  kleiner  als  die  Schweinefinne. 

Die  Entwickeluug  erfolgt  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  T.  solium. 
Missbildungen  des  Bandwunns  sind  sehr  häufig. 

Der  Mensch  acquirirt  den  Bandwurm  durch  Genuss  von  rohem 
Rindfleisch.  Sein  Verbreitungsbezirk  ist  grösser  als  derjenige  der  Taenia 
,  solium. 

Taenia  caeumerina  s.  elliptica  ist  15 — 20  cm  lang,  besitzt 
eiDen  Kopf  mit  Rostelhim  und  Hakenkraoz.  Sie  kommt  bei  Hunden  und 
£atzen  hänfig  vor,  selten  beim  Menschen.  Ihr  CN'sticercoid  bewohnt  die 
Laus  und  den  Floh  des  Hundes  (Grassi),  seltener  den  Floh  des  Menschen 
(Gbassi,  Heil  rage  zur  /tK/intnixs  de»  Enlwickelungseyelus  von  ßinf  Paratiten 
Hrf  Hundes,   Ceniralbl.  f.    Bukt.   If  1888). 

Taenia  nana,  ein  kleiner  Bandwurm  von  8 — 15  mm  Länge,  hat 
einen  Kopf  mit  4  Saugnäpfen  und  einen  Hakenkranz:  ist  in  Aegypten 
und  Italien  beobachtet.  B.  Qrassi  {Onlralbl.  f.  Hakt.  I  1887)  konnte  bei 
2  Sicilianem ,  welche  an  schweren  nervösen  Störungen  gelitten  hatten, 
mehrere  Tausend  Exemplare  abtreiben.  Nach  seinen  Untersuchungen 
(Cnilra/bl.  f.  Uakl.  11  1887)  durchläuft  die  Tftnie  ihre  gesammte  Ent- 
wickelung  vom  Embrj'o  an  im  Innern  desselben  Wirthes.  Visconti 
{llendirunli  lt.  htiinto  Lombardo  XTIIl  1886)  fand  bei  der  Section  eines 
jungen  Norditalieners  Taenia  nana  in  grösserer  Zahl  im  unteren  Theil  des 
Ilcums.  Nach  Grassi  soll  auch  die  Taenia  leptocephala,  die  bei 
kJI&uaen  häufig  ist,  beim  Menschen  vorkommen. 


§  201.    Taciita   Echinort^rons  lebt    im   Darmkaual  des  Hundes. 

Sie  ist  4  mm  lang  \.\m\  besitzt  nur  4  Glieder,  von  denen  das  hinterste 
den  ganzen  übrigen  Tboil  der  Masse  iii>ertriftt  (Kig.  ^i'yß). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe  Wurzelfortsätze  und  sitzen  auf 
einem  ziemlich  bauchigen  Rostellum.  Ihre  Zahl  beläuft  sich  auf  einige 
dreissig  bis  vierzig. 


TiK^Irr,  I.4iTirh,  d.  iMtrui    p»th.  AnAt,      7.  AuR. 
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Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  Blasen  wurm  vor.  Er  ent- 
steht in  Folge  Einführung  von  Tänieneiem  in  den  Damikanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darmkanal  in  irgend  ein  Organ  einge- 
wandert, so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die  kräftiger  Bewegung 
nicht  fähig  ist.  Sie  besteht  aus  einer  äusseren,  lamellös  geschich- 
teten, sehr  elastischen  Cuticula  und  einer  derselben  an  der  Innen- 
fläche aufliegenden,  aus  kömigen  Massen  und  Zellen  bestehenden,  Mus- 
kelfasern und  ein  Gefässsystem  enthaltenden  Parenchynischicht.  Wenn 
die  Blase  ungefähr  Walnussgrösse  erreicht  hat  (manchmal  indessen 
auch  früher),  bilden  sich  aus  der  Parenchymschicht  kleine  Brut- 
kapseln, deren  zarte  Wand  wieder  aus  zwei  Schichten,  einer  inneren 
Cuticularschicht  und  einer  äusseren  Parenchymschicht ,  besteht.  Auf 
diesen  Brutkapseln  entwickeln  sich  die  Köpfchen,  Scolices 
(Fig.  369),  in  mehrfacher  Zahl.  Sie  bilden  sich  nach  Leuckart  aus 
hohlen  Ausbuchtungen  au  der  äusseren  Wand  der  Brutkapseln  (Fig.  369 
links). 

Flg.  868. 


Fig.  368.  Ausgewacfaseoe  Taeoia  Echioococcas  (nach  Leu- 
ckart).    Vergr.   12. 

Fig.  369.  Oeschloi&ane  und  bei  der  Präparation  geplatzte  B  r  u  t  - 
kapseln  in  ihrem  ZiuanimenbaDge  mit  der  Parenchymschicht  (nach 
Lecckabt). 


Sobald  die  Kopfanlage  an  der  Aussenfläche  der  Brutkapseln  ihre 
Metamorphose  in  einen  Band  wurm  köpf  vollendet  hat  (zuweilen  schon 
früher),  stülpt  sie  sich  in  den  Innenrauni  derselben  ein  (Fig.  369). 
Die  frühere  Innenfläche  der  Köpfchen,  die  mit  Cutlcularbedeckung  ver- 
sehen ist,  wird  zur  äusseren,  während  die  in  unmittelbare  Berührung 
gekommenen  Zellwäude  des  Köpfchens  untereinander  verwachsen.  Das 
Köpfchen  ist  dann  etwa  0,3  mm  lang,  besitzt  ein  Rostellum  mit  kleinen, 
plumpen  Haken,  4  Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem  und  zahlreiche 
Kalkkorperchen  im  Parencliyni.  Häutig  ist  der  Vorderkörper  in  den 
Hinterköi-per  eingestülpt  (Fig.  369). 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Eehinocowusblase  einfach.  Ihre 
einzige  Veränderung  besteht  darin,  dass  sie  sich  unter  Bildung  ueuer 
Brutkajiseln  und  Köpfchen  vergrössert,  bis  etwa  zur  Grösse  einer  Orange 
oder  einer  Faust.  Das  umgebende  Gewebe  bildet  eine  Bindegewebs- 
kapsel,  in  der  die  Cuticularblase  liegt.  Der  Innenrauni  der  Blase  ist 
mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt,  die  durch  Kochen  und  Ansäuern 
nicht  gerinnt.     Die  Brutkapselu  sitzen  immer  au  der  Innenfläche,  falls 
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sie  nicht  mechanisch  losgelöst  wurden,  und  sind  als  kleine  weisse  Punkte 
durch  das  durchscheinende  Blasen parenchym  sichtbar.  Mitunter  bleibt 
die  Blase  steril. 

In  manchen  Fällen  bilden  sich  Tot-btorbiaseu.  Die  Enlwickeluug 
derselben  geht  unahhiuigig  von  der  eigentlichen  Parenchynischicht  in 
der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei  Lamellen  der  Cuticula 
entsteht  eine  Ansammlung  von  Kömchen,  welche  sich  mit  einer  Cuticula 
umgibt  und  dadurch  zum  Centrum  eines  neuen  Schichtungssystemes 
wird.  Während  die  Zahl  der  Schichten  sich  vermehrt,  wächst  der 
Innenraum,  und  der  Inhalt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochterblasen 
wachsen,  treiben  sie  die  Mutterblasenwand  bruchsackartig  auf,  bis  sie 
schliesslich  platzt  und  ihre  Insassen  freigibt.  Gelangen  sie  nach  aussen 
neben  die  Mutterblase,  so  erhalten  sie  vom  Parenchym,  in  dem  sie 
liegen,  eine  äussere  Bindegewebskapsel  und  erzeugen  alsdann  Brut- 
kapseln in  derselben  Weise,  wie  die  aus  den  sechshakigen  Embryonen 
entstandenen  primären  Blasen. 

Einen  Echinococcus  mit  einer  exogenen  Prolife ration  nennt 
man  Echiiiofocfus  granulosns  (scolecipariens  Kcchen-meistlr) 
oder  wohl  auch  E.  Yeterinonim,  letzteres  deshalb,  weil  er  bei  Haus- 
thieren  häufig  vorkommt. 

Eine  zweite,  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  der  E. 
hydatidosus.  Er  ist  charakterisirt  durch  die  Anwesenheit  von  Innern 
Toch  te  rhlasen.  Nach  Angaben  von  Nai'nyn,  die  auch  Leickart 
bestätigt  hat,  können  die  Scolices  und  Brutkapseln  eine  blasige  Meta- 
morphose eingehen  und  so  zu  Tochterblaseu  werden.  Dass  diese  endo- 
genen Tiichterlilasen  nach  aussen  wandern  und  so  den  Echinococcus 
g-anuiosus  erzeugen,  wie  Naunyn  will,  wird  von  Leuckart  bestritten, 
ie  Tochterblasen  erzeugen  bisweilen  in  weiterem  Verlaufe  Enkelblasen. 
Alle  Blasen ,  die  bei  den  bisher  betrachteten  Echinococcusformen  vor- 
kommen, können  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Die  dritte  Form  des  Echinococcus,  der  EohhiOfoeeus  multilocularis, 
bildet  stets  nur  kleine  Blasen  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse,  dagegen 
sind  diese  Bläschen  stets  in  grösserer  Zahl  vorhanden.  Er  präseutirt 
sich  als  ein  harter  Tumor,  der  seinen  Sitz  meistens  in  der  Leber,  sehr 
selten  in  anderen  Organen  hat  und  einen  alveolären  Bau  (Fig.  370) 
besitzt,  indem  eine  derbe,  schwielige  Bindegewebsmasse  äusserst  zahl- 
reiche Hohlräume  beherbergt.  Ihr  Inhalt  ist  gallertig  durchscheinend 
oder  besteht  aus  Flüssigkeit  und  Gallerte.  Die  Form  der  Hohlräume 
ist  zum  Theil  kugelig,  zum  Theil  unregelmässig  gestaltet.  Gewöhnlich 
haben  sich  da  oder  dort  durch  Erweichung  und  Zerfall  des  Parenchyms 
ulceröse  Ilijhleu  (c)  gebildet.  An  anderen  Stellen  sind  die  Bläschen 
verschrumpft  und  verkalkt ,  oder  es  ist  das  Gewebe  gallig  imprägnirt. 
Wo  die  F.ntwickelung  der  Kolouieen  weiter  schreitet,  erscheinen  im  Ge- 
webe gelbe  Knötchen  (rf),  in  denen  bald  ein  dunkles  Centrum  auftritt, 
das  sich  später  verflüssigt.  Der  exquisit  alveoläre  Bau  hat  Veranlassung 
gegeben,  den  Echinococcus  für  eine  alveoläre,  kolloidhaltige  Geschwulst 
der  Leber  zu  erklären.  Erst  Vincnow  erkannte  die  wahre  Natur  des- 
selben und  wies  nach,  dass  die  sog.  KoUoidroassen  Echin<pcoccusbläschen 
sind.  Der  Inhalt  der  kleinsten  Bläschen  besteht  aus  körnigen  Massen; 
in  grösseren  ist  der  Inhalt  verflüssigt.  Der  körnige  Belag  der  Cuticida 
enthält  Scolices  nur  selten,  meist  sind  die  Bläschen  steril. 

Ob   der  multiloculäre  Echinococcus  eine  Ahart  des  exogen  proli- 
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Fig.  370      Stück  aus  aiDem  Echinocoecas  mnltilocularis  im  Durchseho 
a  Alveolir  ^ebkates  Ecbinococciugewebe.    b  Lebergewebe.    <■  Erweicliungshöble.     d  Frische 
Kuötcben.     NaiUrliche   6r. 


ferireiiden  Echinococcus,  oder  ob  er  eine  eigene  Species  ist,  ist  noch 
unentschieden. 

Dielnfection  des  Menschen  erfolgt  durch  Aufnahme  der  Eier 
der  bei  den  Hunden  vorkommenden  Tänie.  Am  häufigsten  ist  der  Sitz  der 
Blasen  die  Leber,  doch  findet  sich  der  Echinococcus  gelegentlich  in  den 
verschiedensten  Organen,  wie  z.  B.  in  der  Lunge,  der  Milz,  dem  Darm, 
in  einem  Knochen  oder  im  Herzen.  Abgesehen  von  der  Gewebszer- 
störung  und  der  localen  Entzündung,  die  er  verursacht,  und  von  denen 
die  letztere  in  manchen  Organen  zu  der  Bildung  einer  Bindegewebs- 
kapsel  führt,  zieht  er  für  den  Träger  oft  keine  schädlichen  Folgen  nach 
sich.  Häufig  stirbt  er  bei  einer  gewissen  Grösse  (Walnuss-  bis  Apfel- 
grösse)  ab,  die  Flüssigkeit  wird  resorbirt.  die  Blase  schrumpft,  es  bleibt 
im  Innern  nur  ein  fettiger,  käsiger  Detritus,  welcher  häutig  zu  einer 
mörtelartigen  Masse  verkalkt.    Die  Haken  erhalten  sich  darin  sehr  lange. 

In  anderen  Fällen  wird  der  Echinococcus  grösser,  namentlich  wenn 
sich  endogene  oder  exogene  Tochterblasen  entwickeln.  Er  kann  alsdann 
durch  seine  Grösse  gefährlich  werden.  Mitunter  treten  namentlich 
nach  Traumen  und  nach  Durcbbruch  der  Blasen  in  diese  oder  jene 
Leibeshöhle  schwere  Entzündungen  auf.  Auch  Durcbbruch  ins  Blut- 
gefässsystem  kommt  vor  und  kann  zur  Verschleppung  von  Blasen  und 
zur  embolischen  Verstopfung  von  Gefässen  führen.  In  günstigeren  Fällen 
erfolgt  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  in  den  Darm. 

Der  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet,  doch  nicht  sehr  häufig;  am 
häufigsten  kommt  er  in  Island  vor,  wo  die  Bewohner  in  enger  Berührung 
mit  den  Hunden  leben.  Auffällig  ist,  dass  die  multiloculäre  Form  haupt- 
sächlich in  der  Schweiz  und  in  Süddeutschland  lieobachtet  ist. 
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Bei  Haasthieren  kommen,  von  jenen  Tänien,  die  sie  gemeinsam 
mit  dem  Menschen  besitzen,  abgesehen,  Tänien  sehr  häufig  vor,  und 
zwar  sowohl  bei  Horbivoren  als  bei  Camivoren  und  beim  Geflügel. 

Taenia  marginata  des  Hundes  ist  ein  1 — 5  m  langer,  mit 
doppeltem  Hakenkranz  versehener  Bandwurm,  der  als  Blasenwurm  in  und 
unter  den  serösen  Häuten  von  Schaf,  Rind,  Ziege  und  Schwein  lebt  und 
Blasen  verschiedener  Grösse  bildet. 

Taenia  s  er  rata,  eine  50 — 100  cm  lange,  mit  Haken  bewaffnete 
Hundetäuie,  ist  der  entwickelte  Zustand  von  Cysticerken,  welche  bei 
Kaninchen  und  bei  Hasen  vorkommen. 

Taenia  coenurus,  ein  mit  Haken  versehener,  40 — 100  cm  langer 
Hundebandwurm,  verlebt  seinen  Blasenznstand  am  häofigsten  bei  Schafen, 
wo  er  das  Centralnervensystem  aufsucht  und  hirsekom-  bis  hühnerei- 
grosse  Blasen  bildet ,  welche  grosse  Mengen  von  Scolices  produciren. 
Ihre  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  die  sog.  Drehkrankheit. 

Literatur  über  Echinococcus. 

Erluiger,  Dtr  GucMtchttapparat  der  Taatia  eehMoeoeeui ,    ZeUtcMr.  J.  >nti.  Zool    SO.  Bd. 

1«9U. 
Heller,  Uandb.  dtr  tpce.  Patk.  ton  v    /Cievuten  111. 
Haber,   Bibliographie  der  Hin.   JJelmmÜiologie  /,   Manchen  1891. 
KadeloDg,  Heitr.  zur  Lehre   con   den  Echinokotken,  Stutlgarl    188fi. 
■oiler.    Utber  Uiltechinococcut,    ll'utbaden    1884. 
■aouyii,  Dorpal.  med    Zeitn-hrift  1870 
Haisfer,  A.,  Die  Echinoki^kkenkranlcheit,  Berlin  18TS. 

Literatur  über  Echinococcus  multilocularis. 

BollJDger,    DUch.   ZeiUehr.  J.    7'hiermedicm   II.   Bd    1878. 

Carriere,   De  lu   tumeur  kj/diOupie  atviotatre,  Parit    l868 

Gaillebean,  Hittologit  de»  multilontlären  Eehinocvecus.    KircA.    .irch.    1 19.   Bd, 

Haber.  Vtteli.   .irch.  j    Um.   ifed.  1,  IV,    T  m    XXIX. 

Klemm,    FütUrungtcertuche,   Bayr.  ärztl.  Correspondenzbl.    18b3. 

Korin,   Veuz  caa  de  tumetir»  ä  ichinoeoqueSf  I -t>.   Bern   1876 

Oitertag,   Ueber  den  Ech.  multü.  bei  Bindern  und  Schireinen.  D.  Zeittehr.  /.   Thiermtd.  XVII 

IS90. 
Froageuiikj,  />i'e  muUUondäre  EehixocoeeuiguchmUl,  In -Diu.  Zürich   1873. 
Tichmarke,   Beitrag  r.ur  Uittologie  dei  Echinococcue  muttiloetJarii,  l.-D.  Freümrg  1891. 
Vierordt,    Abhandlung  über  den  mtUtiloadären  Echinoeoccut,  t'reilmrg  i.  ß.   1886. 
Tirohow,    Verh.  d.  Phgt.-med.  Ou.    VI,    ^VUruburg  18&a,  wnd    Vireh.  Äreh    6.    Bd. 

%  202.  Bothrioeephalus  latus,  der  Grubenkopf,  ist  der  ansehn- 
lichste Bandwurm  des  Menschen ,  der  bis  zu  5— b  m  niisst  und  aus 
3000— 40(Xt  kurzen,  aber  breiten  Gliedern  besteht  (Fig.  371),  die  in  den 
mittleren  Theilen  am  breitesten  sind  und  am  Ende  wieder  schm&ler 
werden.  Die  Länge  der  grössten  Glieder  beträgt  3,5  mm ,  die  Breite 
10—12  mm. 

Der  Kopf  (Fig.  372)  hat  eine  längsovale  oder  keulenförmige  Gestalt, 
ist  2,5  mm  lang  und  1,0  mm  breit,  etwas  abgeplattet,  besitzt  an  jedem 
Seitenrande  eine  spaltformige  Sauggrube  und  sitzt  auf  einem  faden- 
dQnnen  Hnistheil. 

Der  Körper  ist  dünn  und  flach  wie  ein  Band,  nur  das  Mittelfeld 
der  Glieder  springt  etwas  nach  aussen  vor.  An  dieser  Stelle  findet 
sich  der  Uterus  in  Form  eines  einfachen  Kanals,  der  eine  Anzahl  von 
Schlangenwindungen  (Fig.  373  m)  bildet.  Sammeln  sich  in  demselben 
die  Eier  in  grösserer  Menge  an,  so  legen  sich  die  seitlichen  Bögen  des 
Uterus  schlingenförmig  zusammen,  so  dass  eine  eigenthüraliche  rosetten- 
fömiige  Zeichnung   entsteht.     Die  Geschlechtsöffnungen   liegen   in  der 
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MittelÜDie    der    Bauchfläche,    dem    vorderen 
Rande   des   Gliedes  genähert,   die   weibliche 
Oeffuuug  (o)  dicht  hinter  der  männlichen  {f). 
Der  Keimstock  {g)  ist  ein  paariges  Organ, 
Fig.  372       d!\s  in  der  Mittelschicht  liegt;  die 
Dotterkammem  {h)  sind  düagegei 
in  die  Kindenschicht  eingelagert.' 
Hinter   dem   Sammelrohr  (»i   der 
Dotterkammern  liegt  die  Schalen- 
drüse (A).     Die  Hoden    bestehen 
aus   hellen    Bläschen   (6),   die   in 
den  seitlichen  Theilen  der  Mittel- 
schicht   liegen    und    durch    feine 
Kanälchen    (c)    mit   dem   Samen- 
leiter (d),  der  im  Cirrusbeutel  [ef) 
endet,  in  Verbindung  stehen. 

Flg.  371.     Bothrioophalai  latus  (nuh  Lao- 
CKABT).     NMflrIkbe  Ordue. 

Fig.  372.     Kopf  des  Bothrioeephalas  lata« 
BumiEK,  vergrössert  (luicb  Hellss) 

Fig.  373.  Miltelstack  einer  Proglottic 
Ten  Bothrioccphalas  latas  von  der  Ooi 
MM  (Mähen.  Die  Kiodenschieht  des  Gliedes  ist  bis 
eioeo  Saom  an  den  Scitentbeilen  eotfemt  nad  die 
schiebt  dadarcb  blo&sgelegt  ^nach  Soaiin).  a  StiteogeflssaL 
h  HodenbUscben.  r  Hodeokanilcben.  d  Samenleiter  «  Hia- 
terer,  f  Tordcrer  HoblmukeJapparai  (Cirnubeatel  das 
menleiters.  g  Keiiiisto«k.  k  In  der  Bindenjchicbt 
Dottarkasomern.  ■  SanaalrAhr«  das  Dottarstockaa, 
Zv«g«  aaf  der  realjalaa  Saila  — fh  dca  Dottarl 
ciaben  k  Scbalendre>e.  I  AnEsog  das  Otcns.  m  SrUi 
des  mit  Eiern  geföUtca  Uterus,  dessaa  Oeffamag  aaf 
Vordarttcbe  des  Gliedes  liegt,  a  Scheide  • 
Vergr    36. 
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Fig.  374.  Eier  von  Bothrio- 
«eph.  latDs,  einet  n*ch  Entleerung 
des  DoUerinhalteii  (oRcb  Lkcckart). 

Pig.  S7fi.  Freier  Embryo  Ton 
B  o  t  h  rio  c  e  p  h  aJ  Q  «  Iklos  mit 
Flimmerkleid  (nikcb  Lkockabt). 


Der  Bothr.  latus  kommt  namentlich  in  der  Schweiz,  im  Nordosten 
von  Europa,  in  Holland  und  in  Japan  vor  und  lebt  wie  die  Tänien  im 
Dünndarm  des  Menseben.  Nach  HoLLiNfiER  ist  er  auch  in  MUnchen 
ziemlich  hiiufig.  Die  erste  Entwickelung  der  Eier  erfolgt  im  Wasser. 
Nach  Monaten  entwickelt  sich  ein  (Fig.  375)  mit  sechs  Häkchen  be- 
waffneter und  mit  Flinimerhaareii  bedeckter  Embryo  (Oncosphaera). 
Derselbe  entwickelt  sich  in  einem  noch  unbekannten  Zwischenwirth  zu 
einer  Finne  (Plerocercoid),  welche  nach  den  Untersuchungen  von 
Braun  in  den  russischen  Ostseeprovinzen  vornehmlich  den  Hecht  und 
die  Quappe  als  zweiten  Zwischenwirth  aufsucht  und  sich  in  den  Muskeln 
oder  den  Eingeweiden  dieser  Thiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band- 
wurm entwickelt.  Nach  Gr.\s.si  und  Parona  kommt  die  Finne  des 
Bothriocephalus  latus  in  Italien  sowohl  beim  Hecht  als  bei  dem  Fluss- 
barsch vor;  in  Japan  ist  sie  am  häufigsten  (Luma  ,  Leuckart)  bei 
Onchorhynchus  Perryi  zu  finden.  Z-schokke  fand  sie  unter  den  Fischen 
des  Genfersecs  bei  Lota  vulgaris,  Perca  tluviatilis,  Salnio  Umbla,  Esox 
lucius,  Trutta  vulgaris  und  Tr.  lacustris.  Am  häufigsten  ist  sie  bei  der 
Quappe  (Lota  vulgaris)  und  beim  Barsch  (Perca  tiuviatilis).  Gelangt 
dieselbe  durch  Genuss  der  genannten  P'ische  in  den  Damikanal  des  Men- 
schen, so  erlangt  sie  wieder  Geschlechtsreife.  Nach  Brain  und  Parona 
kann  man  die  Finne  auch  beim  Hunde  und  bei  der  Katze  zur  Ent- 
wickelung bringen. 

In  Grönland  kommt  bei  Hunden  und  Menschen  noch  ein  anderer 
Bothriocephalus  vor,  welcher  nur  1  ni  lang  wird  und  einen  herzfönnigen 
Kopf  besitzt.     Er  wird  als  B.  c  o  r  d  a  t  u  s  bezeichnet. 

Literatur  über  Bothriocephalus  latus. 

Bollingw.   Dtäck    Arch.  J.  kUn.  Mtd.  XXXVI  1885. 

Bnan,    FirrA    Areh.  88    ii.  9i.   Bd  ,    Zur    EnHrieitltmgtgtMchichu    dt$    brtätn    Batubewiiut, 
it'ürabta-f  1885,  und   Urber  den  ZmtcAtHtnrUi  dti  brtittn  Bandviirme4,    H'änburt   1888. 
Oniii  und  Fenmrm,  IH$<*.  mtd.    Woehaurhr.  1866. 
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Graiii,  B.,  e  RoTilli,  CotUribaaione  alla    ttudio   dtUo    tväuppo  del  Botriocejalo  lato,    Giom. 

della  li.   Acead    di  Medieina   1887,  rej    CentralU.  J.   Bakt.   Ili  1888. 
Leuckftrt,  /.  «.,  und  Zur  ßothriocephaba- h^age,  CadTaM.  f.  Bakt.  u.  PaTa$itmJi.  J  1881. 
Farona,  ütndieonti  Itt.  J^mb     Vol.  XIX 
Tanlair,    Un  nountau    rat    de   Bothnoerphalü    eu    Btlffi'que,    BM.  de  tAt,    rcy.    de  Beiiiqye 

XVm  1889. 
Zichokke,  Der  Bothnortphalu*  latus  in  Oenf,  CentraM.   f.    Bakt.  I  1887,    und  Ei*  weittrtr 

Ziriichemcuth  lU»  Bothr.   latut,  ib.   IV  1888. 


III.    Protozoen. 

§  203.  Von  parasitäreu,  beim  Meuscheu  vorkotnniendeu  Protozoen 
war  bis  vor  wenigen  Jahren  nur  eine  geringe  Zahl  bekannt,  und  es 
hatten  die  bekannten  Formen  auch  nur  eine  geringe  Bedeutung,  indem  ( 
ihnen  ein  erheblicher  Einfluss  auf  die  Gewebe  nicht  zugeschriebeD 
werden  konnte.  Durch  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  sind  indessen 
verschiedene  Formen  bekannt  geworden,  welche  als  die  Ursache  krank- 
hafter Processe  anzusehen  sind,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  es 
ausser  den  bereits  beschnebeiieu  auch  noch  luniere  Protozoen  gibt,  welche 
pathologische  Veränderungen  im  menschlichen  Körper  hervorzurufen 
vermögen.  Die  bis  jetzt  beobachteten  Formen  bilden  Rephisentanten  aus 
allen  vier  Klassen  der  Protozoen. 

Unter  den  Bhizopudcii  ist  zunächst  die  Amoeba  coli  zu  nennen. 
Sie  kommt  iui  Darme  vor  und  besteht  aus  einer  beweglichen  Zelle  mit 
starkgekörntem  Protoplasma,  welches  einen  Kern  und  Vacuolen  ver- 
schiedener Grösse  beherbergt.  Bei  der  ägyptischen  Dysenterie  scheinen 
Amöben  im  Darm  meistens  (Kocii,  Kautuus)  vorhanden  zu  sein ;  sie 
sind  ferner  auch  in  Uussiand  (Loesch,  AIassiutin)  und  Amerika  (Osler, 
CoiJNCiLMAN,  LrTZ,  DuiK)  in  verschiedenen  Fällen  von  schwerer  chro- 
nischer Enteritis  und  tropischer  Dysenterie  beobachtet.  Manche  halten  sie 
indessen  nur  für  secundär  auftretende  Schmarotzer,  so  dass  sie  also  nicht  die 
Ursache  der  Enteritis  wären.  Kaktilis  und  Oslkr  erachten  sie  dagegen 
für  pathogen.  Nach  Ci.iuncilman  und  Lafleur  verursachen  sie  nament- 
lich submucöse  Infiltrationen  und  weiterhin  Geschwüre  mit  untenniuirten 


kommt   es  zu  örtlichen  Ne- 
und   damit   zu    eigenartigen 


Rändern.  Gelangen  sie  in  die  Leber,  so 
krosen  und  Verflüssigung  des  Gewebes 
Abscessbiidungen. 

Von  Inftisorifii  kommen  sowohl  Geissei-  als  Wimper  In- 
fusorien vor.  Unter  letzteren  ist  das  Paramaediim  s.  Balantidinm 
coli  (Fig.  37<j)  das  bekannteste,  ein  dicht  mit  Wimpern  besetztes 
grosses  Infusorium,  welches  gelegentlich  im  Dickdarm  und  in  den  De- 
jectionen  auftritt.  Von  den  Geisseiinfusorien  ist  zunächst  (.'crcoinonas 
intestinalis  (Fig.  377),  ein  bimförmiges  Gebilde  mit  einem  stacbel- 
arttgen  Fortsalz  am  spitzen,  einer  Geissei  am  stumpfen  Ende,  zu  nennen. 
Dasselbe  wurde  ebenfalls  im  Darm  bei  katarrhaüschen  Zuständen,  sowie 
bei  Typhus-  und  Chulerakrankeii  gefunden.  Nach  Bütschli  und  Pbr- 
ROSciTO  ist  es  mit  Mcgasfoiua  entoricuui  Grassi  und  Mega Stoma 
intestinale  Rlanuuard  identisch  und  geht  zum  Theil  in  encystirtem 
Zustande  (Pekroncito)  mit  den  Faeces  ab,  namentlich  wenn  kein  Durch- 
fall l)esteht.  Es  kommt  auch  bei  Mäusen,  Ratten,  Katzen,  Hunden, 
Schafen  und  ivauinchen  (Grassi)  vor  und  sitzt  auf  der  Oberfläche  der 
Darmepithelieii  fest. 

IvASNENKEuo    fand   Cercomouas   bei    Lungengangrän    im  Sputum. 
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Daneben  kam  auch  MiMiits  lens  vor,  ein  kugeliges  Infusorium  mit  einem 
Geisselfaden. 

Von  Tri(*hoiiioiia.s,  einem  ovaleu  Infusorium  mit  doppelter  Geissei 
und  einem  kimimfürmif,'en,  der  Länge  nacli  aufsitzenden  Flimnierapparate, 
kommt  eine  Species  in  der  Scheide,  Tr.  vaginalis  (i''ig.  378),  und  eine 
im  Darme,  Tr.  iiitcsthiaHs  (Fig.  379),  vor. 

fig.  376. 


FifS.  377. 


Kig.   378. 


Pig.  379. 


C» 


Sv 


V'ig  376.  Haluiilidium  (Paramaccium)  coli  (nach  Clacb).  a  Mund.  &  Kern, 
e  lo  das  Innere  aufgeuaoiaieues  Slirkekorn.  d  Im  Ausstossen  begriffener  Fremdkörper. 
Starke  Verier. 

flg.  377.  Cercomoiias  iiitettinali»  (nach  Davaime). 
Fig.  378.  TrichomoDas  vagiiialiii  (nach  Kölluusu), 
Fig.  379.     Trichomonas  inteatinalis  (nach  Zekkir). 

Von  parasitär  beim  Menschen  vorkommenden  Sporozoen  sind  die 
Coceldien  zu  nennen.  Sie  sind  (Leuckakt)  in  der  Jugend  hüllenlose 
Bewohner  von  Epithelien.    Nach  Abschluss  ihres  Wachsthums  umgeben 


Fig.  380.  Durch. ^l:llnittdarch  die  Waadeinea  erweiterten,  mitCoccI- 
dien  gefüllten  and  mit  papillüren  Wocbarungen  besetiten  Gallao- 
gangs  einer  mit  Coccidienknoten  durchtetxten  Kanlnchanlebar. 
a  Bindegewebe,  b  Veraweigte ,  mit  Epithel  besetitc  papilläre  Wacherungeu.  e  Cocci- 
dien  In  MfLLKa'scher  FIQ»i|ikeil  gehirtete«.  mit  lUmatoxylio  und  Eotio  gentbtM,  in 
Kanadabal&am  eiagesclilouene*  Priparat.     Vergr.  SS. 
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sie  sich  mit  einer  Schale.  In  diesem  Zustande  verlassen  sie  ihre  Lager- 
statte, meist  auch  ihren  Wirth  und  bilden  aus  ihrem  Inhalt  Sporen, 
welche  Körnerhaufen  und  eigenfliümliche  stäbchenförmige  Embryonal- 
formeu  enthalten.  Die  Sporen  sind  rundlich  oder  ovoid.  Coceidiiiiu 
ovif«niic  (Fig.  381)  ist  ein  Schmarotzer  des  Darmes  und  der  Gallen- 
giinge,  welcher  besonders  bei  Kaninchen  vorkommt.  Nach  Beobachtungen 
von  PonwYssozK!  können  aucli  die  Hühnereier  Coccidien  enthalten. 
In  einigen  Fällen  sind  sie  auch  beim  Menschen  beobachtet  worden. 
Künstler  und  I'itues  fanden  Coccidien  beim  Menschen  in  einem  pleu- 
ritischen Exsudat,  PoDwi'SSOZKi  in  der  Leber.  In  der  Leber  der  Ka- 
ninchen führt  ihre  Invasion  zur  Bildung  weisser  Knoten,  welche  die 
Grösse  einer  Haselnuss  erreichen  können  und  als  Coccidienknoten 

oder  auch  als  P  s  o  r  o  s  p  e  r  ni  i  e  n  k  n  o  t  e  n 
bezeichtiet  werden.  Die  Knoten  enthalten 
eine  weisse  oder  gelblichweisse  weiche  Masse 
undiiestehenim  Wesentlichen  aus  erweiter- 
ten Gallengäiigeu,  deren  Innenfläche  mit  pa- 
pillären VVucherungen  mehr  oder  minder 
reichlich  besetzt  ist  (Fig.  380)  und  deren 
Lumen  ungeheure  Mengen  von  Coccidien 
enthält. 


i  9,  Q  Q 


Fig.  S81.  Copcidien  au-t  dem  Oiillengrtng  der  Kkninclienleber  (Fig. 
380)  in  verschiedeue  II  E  II  tnicbelungss  Indien  a&Kleine,  ^robgeliörnte  Jageod- 
tormen  cd  Grössere  Formen  mit  dunicel  iteHirbten  Raiidkörnern.  ejgh  Ovale  oiQ^cl<ap«elte 
KurmoD ,  deren  tlieil«  groU- ,  (lieils  feinKekSrnle»  Proloplasron  nur  einpn  Theil  dvr  Küpsel 
auälUUt.  In  MrLLKRWIier  Flilsüglieil  geh&rletes.  mit  HSmatoxylin  gefärbtes,  in  Kanada- 
bilsam  eingeiicblv8»en«>  PrKparai.     Vergr.  400. 


Die  Coccidien  linden  sich  in  den  Gallengängen  theils  in  Form 
hüllenloser  protoplasmatischer  Gebilde,  theils  in  Form  eingekapselter 
Körper.  Die  kleinsten  Coccidien,  die  wohl  als  die  Jugendformen  anzu- 
sehen sind,  stellen  grobgekörute  protoplasmatische  Bildungen  (Fig. 381  ab) 
dar,  in  derem  Innern  man  bisweilen  ein  kernartiges  Gebilde  (a)  zu  er- 
kennen vermag.  Grössere  Formen  lassen  an  der  Ausscnfläche  regel- 
mässig gelagerte  Körnchen  (crf)  erkennen,  welche  sich  mit  Ilämatoxylin  in- 
tensiv färben.  Die  eingekapselten  Formen  bilden  ovale ,  doppelt  con- 
tourirte,  hell  aussehende  Körper  (e,  f,  g,  h),  in  deren  Innern  eine 
verschieden  gestaltete  und  auch  verschieden  gekörnte  Masse  liegt,  welche 
stets  nur  einen  Theil  des  Kapsel raums  ausfüllt.  In  welcher  Weise 
innerhalb  der  Gallengänge  die  Vermehrung  der  Coccidien  stattfindet, 
ist  aus  dem  histologischen  Befund  nicht  zu  entnehmen ,  indem  eine 
Sporulation  nicht  nachweisbar  ist. 

Zu  den  Coccidien  gehören  wahrscheinlich  auch  Parasiten,  welche  in 
der  Epidermis  des  Menschen  vorkommen  und  hier  eigenartige  Wucher- 
ungen verursachen,  welche  als  Epithelioma  contagiosum  (Fig.  382) 
bezeichnet  werden.  Im  ausgebihleten  Zustande  stellt  die  Bildung  ein 
kleines,  etwa  erbsengrosses  oder  grösseres  Knötchen  dar,  welches  über 
die  Oberfläche  der  Haut  prominirt,  in  der  Mitte  eine  kleine  Grube  zeigt 
und  einen  wachsartigen  Glanz  besitzt. 

Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  eine  lappige  epitheliale  Wucherung 
(Fig.  382  e)  mit  einer  centralen,  nach  aussen  sich  öffnenden  Höhle 
ig),  also  eine  Bildung,  welche  an  Drüsen  erinnert  und  auch  vielfach  als 
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hypertrophische  Talgdrüse  angesehen  worden  ist,  welche  indessen  eine 
durch  die  Parasiten  verursachte  selbständige  epitheliale  Bildung 
darstellt. 


Fig.  88S.  Epithelioma  contagia»uni  im  gröiisten  Darchschnitt. 
a  Epidermis,  b  Kindeg«webe.  e  TiilKdrüse  d  Drüseimlinliche  ejiitholiale  Wnchcrangeu. 
«  Pansiten.  g  Mit  verboruten  Epithelien  und  Parasiten  genillter  AasluhrnngsKang.  In 
lICu.lR'scber  KlUssiglicit  gebirteles ,  mit  Htmatoxjrlin  und  Gosin  gefärbtes ,  ia  Kanada- 
baUam  eingeschloiseues  Prüpamt.     V>rgr.   15. 

Die  Parasiten  entwickeln  sich  innerhalb  der  EpitbelzcUen  der 
lappigen  Wucherung  (Fig.  382  e),  werden  aber  durch  nachrückende 
Epithelien  nach  der  centralen  Höhle  der  Neubildung  geschoben  (/*)  und 
liegen  hier  in  einem  Maschenwerk  abgestosaener  und  verhornter  Epithel- 
zellen. 


Fig.  383.    Parasiten  des  Epithe- 
lioma  contagiosum    in  verschie- 

denen  Entwickelung.s  Stadien, 
innerhalb  vonEpitheltellen  lie- 
gend, ab  Epitheicelleu ,  welrhe  einen 
protopasmati sehen  Körper  einschlies.^en,  in 
dessen  Innern  einzelne  grössere  Körner 
liegen,  e  EpitfaeUelle,  welche  von  dem 
Parasiten  fast  ganz  erllillt  ist.  if</ Para- 
siten, welche  die  Epil  holteile,  die  sie  be- 
wohnen, Tullkommen  anrQllen  nnd  sich  in 
aahlreicheabgegreniteKörpergclhcilt  haben, 
welche  in  einem  körnigen  Netswerk  liegen. 
Der  Kern  der  Zelle  ist  in  /  untergegangen. 
Behandlung  wie  in  Fig.  382    Vergr.ca.  600. 


•    #   • 


Als  jüngstes  Entwickeluugsstadium  der  Parasiten  treten  in  den 
Epithelzellen  kleine  protoplasmatische  Körper  ( Fig.  383  a  b)  auf,  welche 
sich  vom  Zeliprotoplasma  nur  schwer  abgrenzen  lassen,  indessen  in  ihrem 
Innern  bald  kleine  distiiikte  Körner  erhalten  und  dadurch  auffälliger 
werden,  Weiterhin  nimmt  ihre  Grösse  zu  und  sie  füllen  schliesslich  die 
Epithelzcllen  vollkommen  aus  (c  d  e),  wobei  der  Ken»  zur  Seite  ge- 
drängt wird.  Gleichzeitig  vermehren  sich  die  Körner  im  Innern  (c) 
und  wachsen  dann  zu  grösseren  Körpern  heran,  so  dass  der  Parasit 
schliesslich  in  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  feinkörniger  Gebilde 
getheilt  ist  {d,  e,  f),  welche  in  einem  feinkörnigen  Netzwerk  liegen. 
DerlKeiii  der  Zelle  geht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde. 
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Die  Epithelzellen,  welche  Parasiten  eiuschliessen ,  erhalten  schon 
frühzeitig  eine  altgrenzbare  Membran,  die  immer  deutlicher  wird  und 
den  Parasiten  umschJiesst.  Die  zur  Abstossung  gclangeudeii  Parasiten 
bilden  ovale  Körper,  welche  in  eine  Kapsel  eingeschlossen  erscheinen 
und  ein  homogenes  Aussehen  bieten.  Durch  Hämato.xylin  werden  sie 
intensiv  gefärbt. 

Die  coutagiösen  Epitheliome  können  bei  ein  und  demselben  Indi- 
viduum in  grosser  Zahl  auftreten  und  es  können  mehrere  zusammen- 
lebende Individuen  gleichzeitig  oder  nacheinander  erkranken.  Es  lässt 
sonach  die  Verbreitung  auf  ContagiositJit  schliessen. 

Noch  mangelhaft  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  der 
Mlescber'schen  SchlAuche.  Es  sind  dies  schlauchförmige,  in  den 
Muskeln  des  Schweines,  des  Rindes,  des  Schafes  und  der  Mäuse  nicht 
selten  vorkommende  Gebilde,  deren  Inhalt  aus  zahllosen  kleinen,  ovalen 
oder  niercn förmigen  Kürperchen,  den  Eaiiiey 'sehen  Körperfhen  be- 
steht. Sie  werden  danach  auch  als  S  arkosporidien  bezeichnet  und 
dürften  nach  ihrem  Aussehen  zu  schliessen  den  Parasiten  des  Epithe- 
lioma contagiosum  nahe  stehen.  Iv'ach  L.  Pfeiffer  sind  MiESciiEK'sche 
Schläuche  in  der  Wand  des  Oesophagus  von  Schlafen  sehr  häutig. 
Wahrscheinlich  sind  sie  den  Coccidien  zuzuzählen.  Von  einer  schäd- 
lichen Einwirkung  ihres  Genusses  auf  die  Gesundheit  des  Menschen  ist 
nichts  bekannt. 

In  den  letzten  Jahren  ist  niehrfaf^b  Jic  Ansicht  vertreten  worden, 
dass  Protozoen  nicht  nur  in  dem  eontajjiösen  Epitheliom,  sondern  auch 
in  anderen  epithelialen  Ttimoren,  namentlich  in  Krebsen  vorkämen  und 
auch  die  Ursachen  der  pathologischen  Wucherungen  seien.  Dos  meiste 
von  dem ,  was  aus  Neubildungen  als  Parasiten  beschrieben  worden  ist, 
dürfte  indessen  wohl  in  anderem  Sinne  zu  deuten  sein,  und  es  liegen 
zur  Zeit  keine  Beobachtungan  vor,  welche  beweisen  würden,  dass  Krebs- 
wucheruugen  durch  Parasiten  verursacht  werden  (vergl.  §  119,  wo  anch 
die  Literatur  angegeben  ist).  Dagegen  scheinen  nach  Beobachtungen  von 
Dakieb,  Mai.ashez,  Wickham  und  Anderen  Coccidien,  welche  die  Epithelien 
bewohnen ,  noch  verschiedene  Hanterkrankungen  verursachen  zu  können. 
So  sollen  Coccidien  die  Ursache  der  sogen.  PAOEr'schen  Erkrankung  der 
Brustwarzen  sein,  bei  welcher  an  der  Brustwarze  und  im  Warzenhof  eine 
Ekzem  ähnliche  Entzündung  auftritt,  die  im  Laufe  der  Zeit  zu  Ulcerationen 
und  z\ir  Bildung  eines  ulcerirenden  Krebses  führt.  Darif.b  beobachtete 
über  einen  grossen  Theil  des  Körpers  verbreitete ,  an  den  Haarbalg- 
mündungen aitzende  epitheliale  Knötchen,  welche  Coccidien  enthielten. 

Nach  Beobachtungen  von  Podwysso/.ki  kommen  Coccidien  auch  in 
Hühnereiern  vor. 

Nach  Mittheikingen  von  L.  Pkeuteh  soll  man  beim  ansteckenden 
Epitheliom  der  Hühner  und  Tauben,  einem  warzenartigen,  con- 
tagiösen  Ausschlag  am  Kopf  und  Halse ,  sowie  bei  der  Diphtherie  der 
Vögel  Flagellaten  im  erkrankten  Gewebe  finden. 

Nach  Gkuby  ,  Delafond,  Stein  und  Scuubehq  (Die  Prolosnen  des 
ßf'iederi'äitrrmagens,  Zoolog,  Jahrb.  III ISSS)  enthält  der  Magen  der  Wieder- 
käuer häufig  Protozoen,  und  zwar  verschiedene  Species. 

Gkassi  beschreibt  eine  grosse  Zahl  von  endoparasitären  Prostisten 
aus  den  Klassen  der  Sporozoa,  der  Lobosa,  der  Flagellata  und  der  Ciliata. 
•welche  er  im  Darmkanal  des  Menschen,  verschiedener  Mäusearten,  der 
Maulwurfsgrille,  des  Frosches,  der  Kröte,  des  Laubfrosches,  der  Katze, 
des  Schafes,  des  Haushahnes,  des  Maikäfers,  sowie  von  Fliegen  und  von 
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Eidechsen   gefunden    hat. 
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tj  204.  Durch  Untersuchungen  von  MAiiCTiiAF.4VA,  Celli,  Laveran, 
GoLui  und  Anderen  ist  es  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Ur- 
sache der  Malaria  ein  zu  den  Protisten  gehörender  Parasit  ist,  I 
welcher  von  IMakciiiafava  und  Celli  als  Plasnindluin  malariae  be- 
zeichnet worden  ist  und  zur  Zeit  auch  allgemein  so  gcuaiiiit  wird. 
Der  Parasit  findet  sich  im  Blute  von  Malariakranken  iu  verschiedenen 
Formen,  mei.st  in  Zellen  eingeschlossen,  und  es  lassen  sich  nach  Beob- 
achtungen von  GoLU),  Celli,  Marchiafava  und  Anderen  bestimmte 
Beziehungen  zwischen  der  Menge  und  dem  Entwickelungszustande  der 
Plasmodien  und  den  Fieberanfiülen  nachweisen.  Die  Parasiten  durch- 
laufen in  der  Pause  zwischen  den  einzelneil  Fieberanl'iülen  verschiedene 
Entwickelungssta<lien ,  die  nach  den  genannten  Autoren  bei  der  Febris 
quartana,  der  Febris  tertiana  und  der  Febris  quotidiana  von  einander 
verschieden  sind;  gleichzeitig  zeigen  auch  die  Parasiten  der  verschie- 
denen Fieberformen  gewisse  Verschiedenheiten  ihrer  physiologischen 
Eigenschaften. 

Die  Entwifkelung  und  die  Vermehrung  der  Plasmodien  erfolgt  im 
Innern  von  rothen  Blutkörperchen,  wo  zunächst  kleine  farblose  amöboide 
Körperchen  (Fig.  384  a)  auftreten.  Bei  der  Febris  quartana  wird 
die  weitere  Entwickelung  durch  eine  Vergrösseruug  der  kleinen  amöboiden 
Anfangsformen  (Fig.  384  a,  b,  c,  d,  e)  eingeleitet,  so  dass  die  rothen  Blut- 
körperchen mehr  und  mehr  von  denselben  erfüllt  werden.    Gleichzeitig 
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Fig.  384.  Plasmodiatn  malariae  einer  Febris  qaarteiiii  in  Ter- 
schiedeneu  Eotwicltelungsstadien  (nach  GOLUi)  Rnthe»  Mluikörpercben  uiit 
einem  kleiueu  pigmontTreieii  Pla>modium.  b,  e,  d,  e  Figmentlmltige  riasmodieii  ver- 
achiedener  GrÖAse  innerbalb  rottier  niaikörpercheo.  /  P]a.»nindium  im  Ueginn  der  SeKnicn- 
tation  mit  central  gclngcrtem  Pigment,  g  Segmentirtes  Pla^modiam.  h  In  gttrcQnto  KUgel- 
cbeo  getheiUcs  Plasmodium.     «',  k  Zvei  verschieden  gestaltete  freie  Plasmodien. 
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treten  im  Innern  der  Plasmodien  Pigmentkörner  auf,  welche  aus  dem 
Blutfarbstoff  gebildet  werden,  Haben  die  Plasmodien  eine  gewisse  Grösse 
erreicht,  so  rücken  die  Pigmentkörner  nach  dem  Centrura  zusammen, 
während  gleichzeitig  eine  radiäre  Furchung  sich  einstellt,  so  dass  Gänse- 
blumen ähnliche  Figuren  (/",  g)  entstehen ,  die  aus  einem  pigmentirten 
Centrum  und  pigmentlosen,  radiär  gestellten  Keulen  bestehen.  Weiter- 
hin löse«  sich  die  Keulen  vou  dem  centralen  Pigmentherd  ab  und  nehmen 
eine  rundliche  Gestalt  an  (k). 

Nach  GüLtJi  vollzieht  sich  diese  Entwickeluug  und  Theilung  der 
Plasmodien  bei  Febris  quartana  in  drei  Tagen,  und  der  Fieberaufall 
tritt  in  jener  Zeit  ein,  in  welcher  die  Plasmodien  sich  theilen.  Die  von 
den  Plasmodien  occupirten  rotheu  Blutkörperchen  geben  zu  Grunde; 
die  durch  Theilung  neu  entstandenen  jungen  Plasmodien  dringen  wieder 
in  Blutkörperchen  ein,  worauf  ihre  Weitereutwickelung  von  neuem  be- 
ginnt. Die  vou  den  Plasmodien  gebildeten  Pi;:mentkörner  werden  theils 
frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  aus  dem  circulirenden  Blute  in  ver- 
schiedene Organe,  namentlicb  in  die  Milz  und  die  Leber  geschafft. 

Bei  der  Febris  tertiana 'vollzieht  sich  der  Entwickelungskreis- 
lauf  (.GoLoi)  in  zwei  Tagen ,  die  im  Innern  der  rothen  Blutkörperchen 
sich  entwickelnden  Plasmodien  (Fig.  3Hö  a—d)  zeigen  dabei  viel  leb- 
haftere Bewegungen  und  führen  zugleich  sehr  viel  schneller  zu  einer 
Entfärbung  der  rothen  Blutkörperchen  als  bei  der  Febris  quartana,   so 


Fig.  385.  Plasmodium  ma- 
lariae einer  Febris  tertiana 
in  verschiedenen  Kntwickeinngsstadien 
(nach  GüLOi).  a  Er>te  Eutwickclungs- 
fttafe.  b  c  Veigi'össerle  PloAinodieu  mit 
An^läufern.  <2  Plasmodien  vur  derSporu- 
latiou ;  Blutkörperchen  entfärbt.  eSpora- 
tation.  J  Freier  Parasit  mit  Geissel- 
faden. 


dass  die  letztem  schon  am  ersten  fieberfreien  Tage,  wenn  die  Plas- 
modien noch  klein  sind,  entfärbt  sind.  Das  Protoplasma  der  Plas- 
modien der  Febris  tertiana  ist  ferner  auch  zarter  und  weniger  scharf 
contourirt,  und  es  sind  auch  ihre  Pigiueutkörner  kleiner ;  bei  der  Thei- 
lung zerfällt  jedes  Plasmodium  in  15—20  neue  Zellen  (e),  während  sich 
bei  dem  quartanen  Fieber  deren  nur  6 — 12  bilden.  Endlich  werden  die 
rothen  Blutkörperchen  bei  der  Febris  quartana  meist  runzelig,  während 
sie  bei  der  tertiana  ihre  Form  beibehalten.  Nach  Cklli  und  Märcuia- 
FAVA  findet  die  Spomlation  nicht  selten  auch  vorzeitig  statt,  wobei 
innerhalb  eines  rothen  Blutkörperchens  5 — 10  Sporen  entstehen. 

Bei  der  Febris  quotidiana  (Spätsommer-  und  Herbstfieber, 
Febris  subcontinua,  Perniciosa)  besteht  der  Parasit  (Fig.  386)  nach 
Celli  und  Sanfelice  aus  kleinen  Gebilden,  welche  innerhalb  der  rothen 
Blutkörperchen  lebhafte  amöboide  Bewegungen  ausführen  (a  b) ,  sich 
kurz  vor  jedem  neuen  Fieberanfall  pigmentiren  und  rund  werden  (c) 
und  alsdann  sich  in  Sporen  ((/)  theilen. 
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Nach  Celli  und  Marchiafava  lassen  sich  bei  aUen  endoglobu- 
lären  Malariahämatozoen  in  gewissen  Eiitwickelungsstadien  kernartige 
Gebilde  im  Protoplasma  nachweisen. 

Neben  den  bisher  beschriebenen  Formen,  welclie  von  den  italienischen 
Autoren  für  typisch  gehalteri  werden ,  koininen  bei  den  verschiedenen 
Malariaerkiankungon  auch  nocli  endoglobiiliire  und  freie,  runde  oder 
längliche,  ovale  oder  sichelförmige  Gebilde  {l""ig.  384  t  k  und  Fig.  386  ef) 
sowie  mit  Geisseifäden  versehene  Parasiten  (Fig.  'i^b  f  und  Fig.  386  g) 
oder  auch  abgelöste  Geisseifäden  vor,  welche  alle  namentlich  von  La- 
VERAN  beschrieben,  spater  indessen  auch  von  den  italienischen  Autoren 
bestätigt  worden  sind. 


Kig.  386.  Plasmodium  m«- 
lariae  einar  Pehris  qootidia- 
nia  in  Ter»ch i eden e n  Ent- 
wickelun|!sstadian  (Dach  Celli 
.nd  Samfri.ick).  a  Erste  Entwicka- 
liingsatuFe.  frPlKsmodicn  mit  Au^lüafem. 
1'  Rund  gen-urdenes  Plasmodipm  mit  Pig- 
ment vor  der  Tfaeilung  d  Spornlalioo. 
<  IntraKluljulKre  Hallimondfonn.  ff 
Freie  Plasmndien. 


Die  Bedeutung  aller  der  verschie<lenen  Parnsitenforuien,  welche  bei 
Malaria  zur  rSeobachtung  gelangen,  ist  noch  uicht  in  jeder  Hinsicht  auf- 
geklärt, doch  dürfte  durch  die  vorliegenden  Mittheiluiigen  sicherge- 
stellt sein,  dass  die  endoglobären  Hämatozoen  die  rothen  Blutköqierchen 
zerstören  und  dabei  aus  Blutfarbstott"  Pigment  produciren ,  und  es  ist 
wohl  auch  anzunehmen ,  dass  ihre  Anwesenheit  auch  die  krankhaften 
Erscheinungen  der  Malaria  verursacht. 

Lavkran  ist  der  Meinung,  dass  alle  die  beschriebenen  Formen  ein 
und  derselben  vielgestaltigen  Sjjorozoe  angehören ,  während  die  italie- 
nischen Autoren  (GoijGI,  Canalis,  Cklli,  Marchiafava)  annehmen, 
dass  es  verschiedene  Malariaparasiten  giebt.  Die  freien  Halbmoudforraen 
und  die  Geisselphtsniudien  glauben  sie  als  sterile  Vegetationsformen  an- 
sehen zu  dürfen,  weiche  sich  nicht  durch  Spoi'ulation  vermehren  können, 
sondern  bald  früher  l)ald  später  zu  Grunde  gehen. 

Die  Plasmodien  können  in  verschiedenen  Entwickelungsstadicn  von 
Leukocytcn  aufgeuonunen  werden ,  und  es  geschieht  dies  vornehmlich 
zu  Beginn  des  Fieberanfalls  (GoLfn),  zu  welcher  Zeit  die  Plasmodien 
sich  segmentiren.  Die  Leukocytcn  können  danach  sowohl  ganze  als 
schon  getheilte  Plasmodien,  oder  auch  nur  Pigmentmassen  enthalten. 

Den  einzelnen  Fieberformen  entsprechen  nach  dem  Angegebenen 
bestimmte  Varietäten  des  Plasmodium ,  doch  ist  zu  bemerken ,  dass 
die  als  Febris  quotidiana,  subcontinua  und  comitata  bezeichneten  Fieber- 
formen auch  dadurch  entstehen  können,  dass  Plasmodien  der  Tertiana  oder 
der  Quartana  im  Blute  in  verschiedenen  Generationen  vorhanden  sind, 
so  dass  täglich  ein  Theil  der  Parasiten  zur  Sporulation  gelangt.  Es 
entstehen  dadurch  quolidiane  Fieberformen,  die  man  als  doppelte  Ter- 
tiana ((Quotidiana  bitertianaria)  und  als  doppelte  und  dreifache  Quar- 
tana (Quotidiana  triquartanaria)  aufzufassen  hat. 
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Nach  Uutersuchtuigen  von  Danilewsky,  Cklli,  MABCHiAf  ava,  Obassi, 
Fkletti,  Cbookshank,  Laveran  und  Anderen  kommen  sowohl  bei  Säuge- 
thieren  und  Vögeln  als  auch  bei  Kaltblütern  nicht  selten  Protisten  im 
Blute  vor,  und  es  gibt  darunter  auch  solche,  welche  den  Malariaplas- 
modien  sehr  ilbnlich  sehen  und  innerhalb  von  rotben  Blutkörperchen  einen 
ähnlichen  Entwickelungscyclus  durchmachen.  Am  ähnlichsten  gestalten 
sich  die  Vorhältnisse  bei  Hämatozoeu  von  Vögeln  (Tauben ,  Eulen, 
Elstern,  Lerchen),  doch  zeigen  sich  auch  bei  diesen  Verschiedenheiten, 
80  dass  es  sich  nicht  um  dieselbe  Paraaitenform  wie  beim  Menschen  handelt. 

Nach  Cki.u  können  sich  im  Blutplasma  des  Menschen  nur  die  Sporen  er- 
halten, während  die  anderen  Entwickelungsstufen,  falls  sie  aus  den  Blut- 
körperchen in  das  Plasma  gerathen,  zu  Grunde  gehen  und  dabei  Oeisseln 
bUdeu,  aufquellen  und  Vacuolen  erhalten.  Die  H&matozoen  der  Vögel  ver- 
mögen dagegen  im  Plasma  längere  Zeit  zu  leben,  und  die  Eämatozoen  der 
Kaltblüter,  deren  Entwickelung  sehr  langsam  abläuft,  leben  lange  Zeit  frei 
im  Blute,  und  es  sind  die  frei  lebenden  Formen  als  besondere  Parasiten 
(Drepanidium)  beechrieben  worden. 
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Heterotopie  285.                                                               | 

'                     Oioht  55.   152. 

HoubaciUui  495                                                          ^J 

Oift.   putrides  456 

Hippomelanin   161.                                                  ^^M 

Gifttbaoria  der  loimunitit  469. 

Hitzschlag  14                                                               ^H 

Oliagawaba,  Neubildung  287. 

HolosehisU  197                                                        ^H 

Gliom  308. 

Eolzbock  685.                                                               ^H 

1                   Olykogendegenaratioii  ISS. 

Honikankroid   .142. 

Gonocoocui  487. 

Bühnercbolara  534 

1                     OranolatiODen,  fungöse  276. 

Hungertod   12. 

OranalaUonigeichwaiita  276. 

Hyalin    139 

infecliOse  27 

5              Hydatiden    411 

Oranulationigawebe  259.  261 

Hydroncaphalocele  391. 

^^ 

. 
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Begister. 


RrdTDcele  coli;  coagenitm  39S. 
Sydroöephtliu  399. 
BydromeningDcele  886. 
Hydromyelocele  386. 
Hydropi  87. 
Hydroraehi«  385. 
Eydrothoraz  chylosDs  99. 
H7p«r&mle  69. 
HTperonyohi«   184. 
HyperoitOM  296 
HyperplMie  189.  807. 

•1  einseitige  188. 

I,  entzBndliche  257. 

„  fibröse  188. 

it  Klaodalüre  188. 

Hypertriohotia  184. 
HTpertrophie   13.  177.  189. 

.,  compensatorische  186. 

»  gUnduIKre  334. 

»  de«  Epithels  207. 

Hjrphen  572 
Hyplioai7oeten  28. 
Hypophyii«,  Verdoppelung  424. 
Hypoplaaie  114.  370. 
HTpeMuroa  88. 
l^ipadie  400. 
HypMtsfe  70. 


luileepi  (iRnus)  425. 
lehtliyoiis  183. 
letorna  169. 

„        oennatorum  170. 

Immtmität  6.  49   450. 
Impetigo  contagiosa  580. 
Impftuig  467. 
Implantation  £03. 
Ina«tivit&t>«trdphJe  122. 
lacltllio  foetalis  42'i. 
Inonuitatlan    49 
Indantion,  nuoter'st-bc  636. 
iBfuot,  aiiümischer  9(i, 

„         liSiiiorrli(igist'li»f  93    97. 
.(        ^rnboUstbor  97. 
thrombotischer  75. 
Infeotioii,  Doppel-  462 
.,         Heilung  459. 
I.  ntruijiieria«  6i,  461. 

„         phyloparaaiUire  27. 
,1         «ecandiirit  A^O.  462. 
Infectionakrankbeitan  l';)    26.  28. 
laflltrat,  entzündlich  247 
Inflnenza  510. 
InfDiorien  616. 
InttiaUkieroae  536. 
tDiekCea  5S 
Iniolatioc     5 

Intontio,    pHjjiB,  secunda  263. 
Interfllannasse  200. 
btozieation  19. 

II  septisch  483. 

loTMionikrankheiten  28. 
iBTwaion  des  Darms  399. 

„         der  Harnbla&e  399. 
bToIotion  116. 


IrriUblUat  (nntritire,  formatlTe)  »06. 
Irritament  805. 
laeUml«  78. 
iMhiopagiu  419. 
Ixodes  rioinns  685. 


KaohezU  strnmipriva  88.  136. 
SadaTeraUulDids  21.  464. 
K&asgift  'il    las 
KaUccoDcrationen  161.  384. 
Ealkmetajtue  46. 
Kaninchen^eptikiniie  665. 
Eajikroid  34^ 
Kaiyokbietii  190. 
Karyomltoiii  190. 
Katarrh,  desquamativer  253. 
..         eiteriger  258. 
1,         epithelialer  853. 
.,  schleimiger  253. 

,1  serdser  849. 

Keünoentren  219. 
Keimgewab«  214 
Kephaloeele  391. 
Kephalothoraoopagnf  419. 
Kemtpindel  192 
Semitmctar  190. 
Kemtheilimg  I9ü. 

I,  amitotische  198 

n  indirecte  197. 

Kiementaacbeneyiten  395. 
Klappenfehler  66. 
Klappenpolyp  82. 
Xleiderlan*  688. 
Klampftui  406. 
Klomphand  406. 
Knochen,  Neubildung  215.  217. 

„         Resorption  869. 
Knochenmark  216. 
Knorpel,   Neubildung  215.  217. 
Knosp enbil dang    200    225. 
Kohlenoxydgagvergiftimg  21. 
Kohlonstanblnhalation  1 72. 
Koktaceen  43Ü    47&. 
Kokken  430.  475. 

„         oichtpathogen  476. 
.,         pathogen  478. 
„         Sporenbildung  476. 
„         fflr  Thiere  pathogen  498. 
Kolloid  137. 
KommabaoUIns  564. 
Kopflaus  587 
Kömohenxellen  267. 
Krätze  584. 
Kraniopagni  419. 
Krankheit  4 

,.         Ausgang  7. 

Aetiologie  und  Oenese  11. 
.,  Daner  7. 

.,  parasitäre  24. 

,,  Symptome  4. 

„  Ursachen   6.  9. 

„  Verlauf  7.  11 

Krankheitserreger  (ektogen,  endogen)  27. 


Register. 

633         ^H 

Krebt                              ^^^^^ 

Makroitomie  39S.                                                          ^^^H 

Krebinabel  348. 

Malaria  622.                                                                   ^^H 

Krötenkopf  389. 

Haliaimos 

(Malleus)  547.                                                ^^H 

Kryptorchiimni  405. 

Hammacarcinom  340.                                                       ^^^^| 

KryiUlle,  Charcot-Lejden'icbe  136. 

Hargarini&urenadeln   131.                                           ^^^H 

Kyklopie  392. 

Varkschwamm  284.                                                      ^^^^| 

Kyitoma  multitocnlare  ovarii  352. 

^^^1 

,,          papilllferam  354. 

Kanl-  und 

Klaaanaaaeha  494.                                  ^^^H 

„          Simplex  364. 

Megaitoma 

entericnm   616.                                             ^^^^H 

Kjitom«,  epitheliale  330.  351. 

II 

intestinale  616.                                          ^^^^^| 

^^L 

Melanin                                                                     ^^^^H 

w 

Malanoc&rolnom  346.                                               ^^^^^^H 

Melanom                                                                       ^^^^H 

labinm  leporinum  394. 

Helanoiarkom  323.                                                       ^^^^| 

Um  .^87.  588. 

Helanoia  der  Eingeweide  l8t.                                      ^^^^| 

Lebentrapbie.  uate  gelbe  492. 

Membnui, 

pyogene  273.  527.                                          ^^^H 

Leber,  chronische  Entzfiodang  279. 

Meningocale  386.  390    391.                                         ^^H 

Leberegel  601 

Meningoeneephalooala  391.                                           ^^^| 

LebentellenmetMtase  43. 

Menorrhagi 

e                                                                 ^^H 

Leicbenfänliiiag   102. 

Heriemopedia  430.  476.                                                          ~^M 

Lekheogerinntel  73. 

Metakineei«   192.   193.                                                   ^^^| 

Leichenhypoitaee  71. 

MeUplaiie 

^^H 

Leichenpigmentimng  164. 

Metaataae 

^^H 

Leiomyom  305. 

.,         ■■ 

QcklSuäge  44                                                      ^^^H 

Lentigo  360 

Matrorrhagie  93                                                              ^^^B 

LeontiiuU  407. 

Miaima  24 

^^^^B 

Lapra  276    541. 

Micscher'scbe  Schlioche  620.                                        ^^H 

Leptothricheen  434. 

Miaamnaohelvergiftnng  20.                                          ^^^H 

Leptothriz  430    434. 

Xlkrobakterien           494                                           ^^^1 

buccalis  498. 

Mlkrobnohini                                                                 ^^^H 

Leptu  uatumnalis  585.  587. 

Mikroeephalni  389.                                                        ^^^| 

Laokämia  220. 

Mikrokokkn«  430.  476.                                                  ^^H 

UakocrtOH  220.  454. 

»» 

aarantiacus  477.                                      ^^^^H 

Lankonoitok  434. 

,, 

bei  Bronchopoeumonie  490.                     ^^^H 

Leyden'sclie  KrysUlle  136. 

tt 

„  Brustsenche  der  Pferde  493.               ^^^^| 

Linteofleck  360. 

•» 

cyaneua                                                           ^^^^| 

Llpochrome    161. 

tl 

bei  Diphtherie  611.                                             V 

Lipoflbrom  294. 

It 

„   Eiterung  478.   480.                                         ^M 

Lipom  294. 

>» 

„  Endocarditis  478                                   ^^^H 

Lipomatotii  126. 

1t 

Erysipel                                                   ^^^H 

Llpomyxom  294. 

41 

„  EalerentsQndang  494.                          ^^^^H 

Lithopädion  380. 

*l 

^^^H 

Livore»  71.   101. 

n 

bei  gelbem  Fieber  492.                               ^^^H 

Loealtabercnloie  583. 

tf 

„  Gonorrhöe  487.                                         ^^^B 

Lnftdrack   17. 

.,  Granalom»  fangoidea  492.                   ^^^| 

Luftembolie  46. 

*i 

hiiematodes                                                     ^^^H 

Lnngenieuche  493. 

tl 

bei  Himoglobioarie   der   Hindar               ^^^^t 

Lapoi  526 

^^H 

Lozatio  coniienita  405. 

9» 

„  Hondestanpa  494.                                  ^^^^| 

Ljmpluidenoidei   Ocwebe,    Neabildang 

SIT.                     n 

loäuensa                                                  ^^^^| 

218 

II 

„  KaiiinchenseplikSmie  490.                   ^^^^| 

Lymphadenom  314. 

it 

.,  Keochhiuten                                         ^^^H 

Lymphangiom  299. 

«• 

„  Leberatrophie,  aonter  gelber                ^^^H 

iTmphfitteln  99. 

^^H 

Lymphkörperehen,  Neabildang  219. 

t( 

.,  Lungenjeuchs  49S.                                ^^^H 

Ljrmphom  313. 

•» 

luleus                                                               ^^^H 

Lymphorrhagie  98. 

•  1 

bei  ManI-  u.   Klauensencha  494.               ^^^^| 

Lymphoearkom  314.  317. 

11 

Meningitis  491.                                      ^^^| 

^^^ 

f* 

„  Morbilli                                                    ^^H 

r 

»1 

„  Mycosis  faogoldes  492                         ^^^H 

fi 

„  Hykoflbrom                                          ^^H 

[                Madenimrm  591. 

» 

„  Hyocardilis                                             ^^^1 

1               lUdankrankheit  582. 

tl 

„  Osteomyelitis  478.                                 ^^^1 

1                lUniaieptikimie  555. 

II 

„   Pferdedruse                                             ^^^H 

^_         Kakrocbeilia  305. 

ff 

„  Pneumooie,     krupiiser    489.               ^^^^| 

^m        MakTOglouia  305. 

M 

„  Pnenmooie,  secundKrer  490               ^^^H 
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Begüter. 


Kikrokokku  b<i  PseadotuberciilaM  d«r  üttt' 
sehweinchen  494. 
„  „  progreuWer   GewebinekroM 

478. 
»  pyogenes  tenoU  480. 

„  bei  Binderpest  493. 

„  „  Scharlach  498. 

„  tatragcDUS  477. 

„  bei  Trachom  488. 

„  ureae  477. 

„  bei  Variola  498. 

„  violacens  477. 

„  viscosns  477. 

Mikromaliu  408. 
Kikropna  408. 
Xikrosomie  881. 
Mikrotporon  fnrfur  580. 

„  minutiitsiiDain  680. 

Xikrottomie  395. 
■Üben  584. 
MiliartaberonlMe  684. 

„  embolische  581. 

„  hSmatogene  681. 

„  lymphangoitische  689. 

Kilsbnad  498. 
MiMhgetohwfilite  884.  388. 
KiMbildimgen  368. 

„  angeboren  368. 

„  Doppel-  368.  376 

„  Einiel-  368. 

„  Hemmungs-  368.  370. 

„  Irnings-   (per   fabricam   alie- 

uam)  368.  371. 
„  per  defectum  368.  370. 

„  per  ezcessum  368.  370. 

■itom  800. 
■itoaU  190.  196. 
KonM  lens  617. 
Xonilia  Candida  675. 
■onobraohiiu  408. 
Xonopot  408. 
Konitn  368. 
Xorbiu  Addisonii  38.  33. 
Korphaea  646. 
Xneis  135. 
Xneor  674. 

„     corymbifer  674. 
Kftoken  588 
KiUler'scher  Gang  411. 
XninifleatiOB  111. 
KuMi  anthropophaga  688. 
Kucardine  688. 
Mntkel,  wacbsartige  Entartung  108. 

„       Neabildnng  884. 
Ktukeltrichine  596. 
Katnaliimnf  489. 
Xycel  578. 

JCyooderma  albicans  576. 
Xycosls  fnogoides  876.  498. 
Xyelooele  386. 
Kyelooystooale  386. 
Xyeloeystomeningooela  386. 
Xyalomeniagooele  885    386 
Mylaaii  588. 
■ykoprotein  431. 
Xykoflbrom  494. 


XTOMTditU  478 
Xyoilbrom  806. 
Kyom  306. 
KyoMrkom  307. 
XyxSdam  33.  136. 
XTZO&brom  89S. 
XTxoUpom  893. 
Kyxom  893. 
XyxOMrkom  387. 


491. 


BT. 


HabeUehniirbnieh  397. 
Vakmiigmifidir  11. 
Haevi  lympbatiei  306. 
„       pigmentoei  360. 
„      prominentes  308.  360. 
„       vascnlosi  300.  360. 
Vmtiu  spilas  860. 
Vanoiamla  381. 
Rarb«  189.  813.  859. 
Kebeneientook  411. 
Hekrobime  104. 
Hekrote  103. 

„       anSmiscbe  104. 

„       Coagolatione-  107. 

„       Colliqnations-  110. 

„       demarliirende  106. 

„       directe  104. 

,,       gaugrfinöse   118. 

„       hyaline  108. 

„       indirecte  104. 

„       kbiige  109. 

„       marantische  106. 

„       momificirende  111. 

„       nenropathische  104. 

„       senile  105.   111. 

„       thermische  104. 
Hematodaa  689. 
Heoplaama  883. 
Rerven,  Neubildung  887.  888. 
HenrogUoma  ganglionare  310. 
Kenrom  310. 
HeorotiMtion  889. 
Hiere,  chronische  EntxUndnng  879. 
Hitrobakterien  443. 

<». 

Obesltaa  126. 
OohronoM  168. 
Odontom  298. 
Oedem  87. 

„       cachectisches  (hydrSmisches)  90. 

„       collaterales  90. 

„       entiUndliches  90.  249. 

„       ex  Tacuo  91. 

„       malignes  513 

„       purulentes  852. 

„       bei  Stauung  89. 
Oestma  ovis  588. 

„       bovis  589. 
Oidinm  albicans  675. 
Oligftmie  78. 
Oligooyth&mie  89. 
Omphalooele  397. 
Omphalopagiu  418. 


^^^^^^^^^^^r                   ^^^^^^^^^^^1 

S^iater.                                            63ö^^H 

^H           OnychoepryphoiU  184. 

Fityriaiii  roaea  581.                                                    ^^^| 

^H          Onyctaomykoiüi  fi7B. 

versicolor  678.  580.                                      ^^^H 

^H                               favosa  580. 

Placentarparaiit  420                                                      ^^^| 

^^M                               tonsarans  580. 

Plaeenta,  Uurcbtritt  von  Spaltpilaeo    darch            ^^^H 

^H            Organkrankheit  29. 

^^^H 

^H           OitAoarthropatliie  179. 

Plaamodinm  malariae  622.                                             ^^^H 

^M           OitMblaiten  211. 

Flattenepithelkrebi  342.                                             ^^^| 

^M           Ottaoehondroitt  (Ostsoidchondrom)  S89. 

PUttfuss                                                                         ^^^1 

Oitoofibrom  330. 

Plethora  67.                                                                  ^^^H 

Oiteom  296. 

Fnenmonie,  krupöse  489.  608.                                   ^^^H 

OitsomyelitU  478. 

Folgrube                                                                        ^^^H 

OBtaophyt  297 

PoIydaktyUe  372.  409.                                               ^^H 

Oiteoiarkom  330. 

Polymaitia  409.                                                           ^^^H 

Ozyniil  vennicularis  Ö91. 

Polymelie  426.                                                              ^^^H 

^L 

Polymorphie  der  KrebsxeUen  340.                              ^^^H 

B 

Polyp                                                                              ^^^H 

^ 

Polythelie                                                                      ^^H 

r                  Fachyakria  179. 

Prädiepoiition  fQr  InfectioiukrankheileD  460.            ^^^H 

"                   Palliiadenwunn  592    594. 

Proglottiden  604.                                                          ^^^| 

Papillom  '.'84.  291. 

Froliferation  der  Zelle  20S.                                                 ^H 

Faramaecinm  coli  616. 

Prosopoichiiia  895.                                                                  ^M 

Faramitom  200. 

Froaopothoraeopagus  419.                                                   ^M 

Paraüten  272    428. 

Proteus  497.                                                                       ^^^B 

„         pathoKcne  24. 

Frotophyt  430.                                                              ^^^H 

„          päaniliche  428. 

ProtopLuma  199.                                                             ^^^H 

tbieri&c'he  584. 

Protoioen  428.  616.                                                         ^^^H 

Falhogene  Bakterien  450. 

Faammom  151.                                                              ^^^H 

^H            Fedienlai  587. 

PaendodiphteriebaeiUen  512.                                      ^^^H 

^B                               capitis  687. 

Paeadohermaphrodiamaa  414.  416.                            ^^^H 

^"                                pubi»  588. 

Paeudomelanoae   167.                                                    ^^^H 

|l                            ,,          veiitimentorum  688 

Paeudomucin  136.                                                         ^^^H 

Feitichenwnrm  696. 

Paeadorhabditia  595.                                                   ^^^H 

Fenicillinm  liloucum  576 

Faeadotuberooloae  534.                                                ^^^H 

Feotastoma  denticalatum  586. 

Faittacaa  eritliacus  494.                                                   ^^^H 

taenioides  586. 

Faoroapermien  618.                                                       ^^^H 

Feptotozin  456. 

Ftomaine  21.   443    454.                                                   ^^^| 

Ferlgetchwulit  346. 

Pnlez  irriUDs  588.                                                            ^^^| 

Ferliucbt  515.  533. 

peiietrani  588.                                                       ^^^^^| 

Ferobrachiai  402. 

Pnla                                                                                 ^^^1 

Ferochinia  402. 

Pyämie  480                                                                    ^^H 

Perodactyloi  4U4 

krypioKeuetiach  488.                                          ^^^^| 

Peromelui  4()1 

Pyopagua                                                                        ^^^H 

1                  Feropoi  402. 

Pyo-Septik&mie  488.                                                     ^^^H 

Fei  calcaneus   406. 

^^^1 

.,     oquino-varus  406. 

^^1 

..     valKU^  406. 

Fstechien  93. 

Bachipagna  424                                                                ^^^H 

Petrification   149. 

Racbiachlaia                                                                    ^^^| 

Ffriemenichwans  691. 

Kainey'.->che  Körpercbeu  680.                                          ^^^H 

Pfropfe  44 

BandateUnng  der  weisaen  Blutkfirper  238,               ^^^H 

Fhagoeyten  268.  464. 

Bankenneorom  312.                                                      ^^^^^ 

Phimoie  400. 

Raaachbrand  551.                                                         ^^^^| 

Phlsbolith  83. 

BecidiT                                                                            ^^^^^ 

Phlegmone  252. 

Regeneration  177.    189.  207.  214-                             ^^H 

Phocomelui  375    402 

bei  EntiaoduDg  246.  867.                     ^^H 

Phosphorenzeracheinangen  44S. 

unvollkommeDO  188.                               ^^^H 

Phragmidiothriz  434. 

Reitknochen  298.                                                           ^^H 

FhymatorhuBin   161. 

^^^1 

Phyialiden  345. 

Reitbarkelt  (outritire,  roniiall*e)  805.                       ^^^| 

.                 Figmentatrophie  127. 

ReaorpUon  266.  269                                                     ^^^H 

^H           FigmentbUduog  159.  163. 

uovollkommen«  269.                                    ^^^^| 

^H          Figmentmal   159.  360. 

Resorptionatnberkel   525                                              ^^^H 

^^          FigmeDtkSmcheuellen  267. 

Betentionaeyaten   173.                                                 ^^^^M 

[                  PiUe  428 

Rhabdomyom   307.                                                       ^^^^H 

^^.          Fityriaai«  circiniiata  681 

Rhezia   93                                                                    ^^^M 

^^H                             iiiacalata  681. 

Bhinoaklerom  876.                                                     ^^^M 
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Register. 


BUsOpoden  616. 
KlM<nmltot«n  886. 
BiaMnwnelia  178.  360.  370.  407. 
BiMaueUen  800.  814.  863.  268.  517. 

MManMlleiuBTkom  319. 
Blgor  tnortiü    Ol. 
Siaderpeit  493. 
Soieolk  furrara^ea  681. 
Bot!  376    547 
Sondwurmer  dSD. 
BrmdaeUetivarkoiii  316. 

8. 

flaceliai'omyce«  573. 
fiacralterBtame  482. 
Eandfloh  .'ittK 
fiviflgeichwiJst  884. 
taprophytan  436. 
8MeiM430.  476. 

„       lutea  477. 

„       Tentricnli   477. 
Skreoma  314. 

„         alveolare  319. 

„         Angio-,  myxomatodes  386. 

„         Angio  ,  plexiforme  388. 

„         Lymphe-  317. 

„         Melano-  383. 

„         Myxo-  327. 

,,         polymorph  818. 

„         Biesenxelleo-  319. 

„         Rundzetlen-  316. 

„  Spindrliellen-  318. 

„  telenngiektatischei  315. 

Sareoptei  h  i    586 
fiArkosporidiei)  680. 
SanerBtoff^iifabr  11.  12. 
Baoginilbe  bUl. 
tengwOrmer  601. 
SmUm  584. 
8«Iiaiiker,  hart  536. 
SoliarUoh  498. 
Scheintod   108. 
Schild  dräaenftmction  33. 
SohinunelpUie  488.  571. 

.,         suprophy tisch  wachsende  573. 
BchJstoinycet«n  430. 
Bchietoproiopie  394. 
8oblangengtft  20. 
Bchlänehe,  Miescher'scbe  620. 
Sehieimgewebe,  Nenbildung  817.  818. 
Schutiimpfnng  467. 
Schwan  I  410. 
BchweinerotUanf  553. 
Schwellang,  Irtibe  123. 
tkihwiele  870. 
Beolex  604. 

Beleroie  des  Bindeitewebes  147. 
Scenndärüifeetion  468. 
Segmentironf   197. 
fienknngiabiceii  273. 
Scnkangabyperiniie  Tide  Hypoitaae. 
Sepiin  4.'>6 
Bepth&mie  488. 
Septik&mie  482. 

„  bakteritische  483. 

,.  der  Kaninchen  655. 


BeptiUmla  der  MStue  666. 

BeptOtopylmla  488. 

Baqoaiter  106.  869. 

Benchan  83. 

Bhook  18. 

SiTenenbildtuig  374.  408. 

Sitni  iti  versus  (tranarertu)  371.  406. 

BUrrhna  343. 

Bklerom»  respiratorinm  549. 

Sklerose  des  Bindegewebes  147. 

Smegma.baeil]en  535. 

Sommeiiproiien  360. 

BonseBtÜeh  16. 

Soor  573.  675 

Bpaltpilse  84.  489. 

„  Abschwichnng  deraelben  466. 

„  nicht  pathogeue  450. 

„  pathogene  398.  450. 

„  Uebergang  auf  den  Foetas  461. 

„  Untersuchung  478. 

„  Verbreitati^  im  Körper  461. 

.,  Wirkung  auf  die  Gewebe  463. 

„  Wirkung   derselben  Theorie  456. 

Bpeeiileiat  der  Gewebe  801. 
Bphaoelns  113. 
Sphlrobakterien  430. 
Spina  bifida  385.  38T. 
SplDdelzellcniaTkam  318. 
Spirobdkteriec   562. 
Bpirochaete  431.  563. 

„  baccalis  563. 

„  denticola  563. 

„  Obermeieri  569. 

„  plicatilis  563. 

BpiiUlom  431.  568. 

„         der  Cholera  664. 

„         Finkler-Prior  667 

„         Rugula  663. 

„         serpens  563. 

„         sputigenum  668. 

„         tenne  663. 

„         tyrogenom  Deneke  568. 

„         Undula  563. 

„         volutans  563. 
Sporen  (Spaltpilze)  482.  495. 
Sporoioen  617 
SproaBenfaildoiig  200. 
Bproiipilie  488.  571. 
Spnlwurm  590. 
Btaphylocooeui  476. 

>i  pyogenes  478. 

„  albus  480 

„  aureus  478. 

„  citrens  480. 

State  des  Blutes  86. 
StaabkSrper  4 '2    271. 
StattaDgibyperimie  70. 
Steinhaaerl^uige  277. 
Bcerigmen  579. 
Sternopagen  418. 
Btrahlenpili  556. 
Streptoeoceai  430.  475. 

„  erysipelatis  485. 

„  pneumoniae  490. 

'>  pyogenes   480. 


Begister. 
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Strongjrlni  annatns  594. 

„  dnodenklis  592. 

„  aiuria  694. 

,.  longevaginatas  694. 

Snbituuen,  giftige  19. 
SnffoMtion  11. 
Suffoiion,  blutige  93. 
SngiU&tion  93. 
ByeotU  578.  680. 
Symbioie  429. 
Symbiotei  eqni  687. 
Symmyeli«  402. 
Sympnt  402. 
Syneephaliu  419.  425. 
Byndactylni  404. 
Bynophthalmie  392. 
Bynotie  395. 
Byphilii  276.  635. 
Byringomyelooele  386. 


Taenia  eoenaros  613. 

„       cacumerina  (elliptica)  609. 

„       Eebinoeoccas  609. 

„       leptocepbala  609. 

.,       marginaU    613. 

„       mediocanelUta  (sa^nata)  608. 

„       nana  609. 

„       serrata  613. 
solium  604. 
Titowinmg  172. 
Tafeloocou  476. 
Talipomaniu  406. 
Tarichinm  megaspermum  682. 
Teleangiectasia  300. 

„  lymphatica  304. 

Temperatnreil,  iiohe,  Wirkung  derselben  14. 

15. 
Temperatnreil,  niedrige,  Wirknog  16. 
Terata  anadidyma  423. 

„        katadidyma  423. 
Teratom  861.  362.  421. 
Tetanotozin  518. 
ThaUophyten  671. 
Tboraoogaitroicliisia  398 
Thoracopagui  418. 

paraüiticus  421. 
Thoraeoichiiii  398. 
Thrombenmole  379. 
Thromboarterlitii  84. 
Thrombophlebitis  84. 
Thromboie  i5.  81. 

,.  hyaline  76 

Thrombni  75. 

,,  Organisation  84. 

Tinea  favo&a  578 
Tod  7.   100. 

..     Zeichen   dv»   101 
Todtenfleeke  71. 
Todtenitarre  101 
Tophen   153 
Torolaketten  47.'i. 
Tozalbomine  455. 
Toxine  21.  454. 


Traohomeoociu  488. 
TraMpIantation  202. 

„  Keverdin'a  208. 

Traniport,  retrograder  44. 
Tranbenkokkeii  476. 
Traobenmol*  380. 
Trematoden  601. 
Trieaphalo«  427. 
Trlcbilia  spiralis  696. 
Triohocephalni  dispar  596 
Triehomonaa  617. 

„  intestinalis  617. 

„  vaginalis  617. 

Trichophyton  tonsurans  680. 
Tripper  487. 
Tnbercnlin  520. 
TnberonloM  276.  616.  628. 
Tuberkel  616. 
Tumor  283. 

„       cavernosus  802. 

„       organoid  286. 
Typhu  abdominalis  606. 
„       recurrens  669. 


V. 

Ueberhitnmg  14 
üleu  252. 
üloeration  274. 
Unterkiefer,  Mangel  399. 
Vrimie  31. 
Umiere  411. 
Urobilinnri«  164. 
Utanucareinom  337. 


Variola  492. 
Yarix  racemosns  803. 
Yerbrennong  14.  16. 
Vereitemng  263    278 
Varerbnng  64.  61. 

„  degenerative  65. 

Verfettung  128. 
Vergiftung  19. 
Verkbnng  109. 
Verkalkung  149 
Verkreidnng  149 
Vermes  589. 
Vermodemng  445. 
Verrnoa  361. 
Vibrio  431    434. 

„     Metsclinikovi  568. 

„     RuKula  563. 

..     »erpens  563. 
Vibrion  septique  513. 
Vindeni  der  Bakterien,  Abschwächung  465. 

W. 

Wandertellen  240.  269. 

„         Theilung  derselben  198. 
Wangentpalta  395. 
Wanxe  5t)8. 
Warse  361. 
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Wdlffscher  Körper  411. 
Wolfkraehen  894. 
WnndheUuig  sei. 

.1  per  primam  (secnndun)  inten- 

tionem  868. 
Wimdinfeotian  460. 
Wnrmkranklielt  647. 

<>  des  Rindes  654. 

Wfinner  589. 
WnratgUt  Sl.  455. 


Register. 


X. 


Zeroiit  651. 
Xlphopagen  418. 


Zellm,  epttheloide  >68.  617. 

„      WaehsthonuhinderDisse,  EntfernaiiK 
den.  806. 
Z«IIprdIifomioii  808. 
Zelltheilimg  igo.  198. 
Zona  epithelio-serosB  884. 

„      dermatica  884. 
Zooglom  438.  476. 
ZoonoiaB  87. 

ZflehtDiig  (Spaltpilze)  478. 
ZoogenwOrmw  684. 
Zwergbildnng  116.  381. 
Zwillinge  417. 
Zwitterbildnag  371.  414. 
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